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1 Einleitung  
Die Subarachnoidalblutung (SAB) ist eine Blutung, die sich in den äußeren Liquorräumen 
des Gehirns zwischen Arachnoidea und Pia mater entwickelt. Ursache der spontanen SAB 
ist in den meisten Fällen die Ruptur eines Aneurysmas der Hirnbasisgefäße. Die Erkrankung 
tritt mit einer Inzidenz von 10 000 Neuerkrankungen jährlich bzw. 6-16/100 000 Einwohner in 
Europa auf (1), und macht etwa 3% aller akuten Hirnschläge aus (2). 
Im Gegensatz zum ischämischen Hirnschlag, der eher bei älteren Patienten auftritt, trifft die 
SAB oft jüngere, beruflich voll aktive Menschen zwischen dem vierzigsten und sechzigsten 
Lebensjahr (für eine Übersicht siehe 3). Die Mortalität der spontanen SAB liegt bei 50%, 
hiervon versterben 10% der Patienten noch vor Einlieferung ins Krankenhaus (1). Aber auch 
bei modernster neurochirurgischer und intensivmedizinischer Behandlung, bleibt die 
aneurysmatische SAB eine einschneidende Erkrankung mit häufig schwerwiegenden Folgen. 
Neuere Studien belegen eine erhöhte Rate der Langzeitmortalität bei SAB-Patienten, auch 
nach erfolgreicher Behandlung des rupturierten Aneurysmas (4). Der Verlust von potentiellen 
Lebensjahren durch SAB vor dem 65. Lebensjahr, beträgt etwa 27% und ist vergleichbar mit 
dem potentiellen Lebenszeitverlust durch ischämischen Hirnschlag (5). Jüngere 
Untersuchungen belegen, dass nur ein kleiner Teil der Patienten nach einer SAB wieder 
vollkommen beschwerdefrei wird. Die überwiegende Mehrheit erreicht nicht ihr ehemaliges 
soziales und berufliches Leistungsniveau, fast die Hälfte der Betroffenen bleibt im Alltag auf 
fremde Hilfe angewiesen (6). Viele Patienten klagen nach der Blutung über schwere 
Einbußen der gesundheitsbezogenen Lebensqualität. Beschwerden wie verstärkte 
Müdigkeit, Kopfschmerzen, Gedächtnis- und Konzentrationsstörungen, Depression und 
Symptome einer Posttraumatischen Belastungsstörung (PTSD) bzw. einer eingeschränkten 
Stressverarbeitung führen zu starken Beeinträchtigungen in verschiedenen 
Lebensbereichen. Bemerkenswerterweise treten diese Symptome häufig auch trotz guter 
neurologischer Langzeitergebnisse auf (7, 8). 
Als Ursache der neuropsychologischen Spätfolgen einer SAB, muß Studien zufolge vor 
allem die Blutung selbst und damit assoziierte sekundäre Hirnschädigungen angesehen 
werden (9). Dagegen sind die genauen Gründe der verminderten Lebensqualität nach SAB 
noch nicht vollkommen geklärt. Auffällig ist jedoch, dass sich die Symptome nach spontaner 
SAB mit den körperlichen und psychosozialen Beschwerden von Patienten mit 
unbehandelter partieller oder kompletter Hypophyseninsuffizienz überschneiden (10, 11, 12). 
Berücksichtigt man zusätzlich die anatomische Beziehung zwischen Hypophyse, 
hypothalamischen Strukturen und den Arterien des Circulus arteriosus Willisii, liegt die 
Vermutung nahe, dass bei SAB-Patienten ebenfalls eine neuroendokrine Funktionsstörung 
zur beklagten Symptomatik beiträgt. 
2 
Jüngst sind eine Reihe von Publikationen zum Thema Störungen des Hormonhaushalts nach 
SAB erschienen. In unterschiedlichen Studien wurden Patienten in einem Zeitraum von drei 
Monaten bis zu einigen Jahren nach der Blutung untersucht. Die Ergebnisse belegen eine 
hohe Prävalenz von partieller Hypophyseninsuffizienz nach spontaner aneurysmatischer 
SAB (13 -16). 
Der Frage, inwieweit sich eine Störung des Hormonhaushalts auf die psychosozialen 
Langzeitfolgen einer SAB auswirkt, wurde bisher wenig Beachtung geschenkt. Angesichts 
der Tragweite der Erkrankung für die Betroffenen, ist es angebracht den Zusammenhang 
zwischen SAB, Hormonstörungen und Lebensqualität sowie dem Auftreten psychiatrischer 
Symptome näher zu betrachten. Die vorliegende Arbeit befasst sich daher mit dem Aspekt 
des Einflusses neuroendokriner Funktionsstörungen auf die gesundheitsbezogene 
Lebensqualität und der Prävalenz psychiatrischer Folgeerkrankungen im chronischen 
Stadium nach SAB.  
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2 Das Krankheitsbild der spontanen Subarachnoidalblutung 
(SAB) 
2.1 Ätiologie und Epidemiologie  
Die spontane SAB ist eine Blutung in den Liquorraum zwischen Arachnoidea und Pia mater. 
Die mit Abstand häufigste, nicht-traumatische Ursache der Blutung ist in 85% der Fälle die 
Ruptur eines Aneurysmas der Hirnbasisgefäße (3). Bei 10% der SAB-Patienten lässt sich 
keine Blutungsquelle feststellen. Die Blutung ist in solchen Fällen meist deutlich schwächer 
ausgeprägt als bei einer Aneurysmaruptur. Sie verteilt sich dann typischerweise als feine 
Schicht in der Cisterna interpeduncularis sowie um den Hirnstamm und wird daher als 
perimesencephale Blutung bezeichnet. Diese Form der SAB hat eine sehr gute Prognose 
(17). In 5% der Fälle liegen verschiedene seltene Varietäten wie z.B. arteriovenöse 
Malformationen, septische Aneurysmen oder arteriovenöse Fisteln als Blutungsursache vor 
(3). Darüberhinaus kann eine SAB auch infolge eines Traumas auftreten. Die Blutung kommt 
in einem solchen Fall jedoch fast nie isoliert vor, sondern ist in der Regel mit einem 
subduralen oder intrazerebralen Hämatom verbunden (18). 
Zur Klassifikation der SAB gibt es verschiedene Möglichkeiten. Im klinischen Alltag sind vor 
allem die Einteilung nach Hunt und Hess, die Fisher CT-Skala und die Glasgow Outcome- 
Skala (GOS) gebräuchlich. Die Skalen dienen der Beurteilung des klinischen Zustandes des 
Patienten bei Einlieferung ins Krankenhaus, des computertomografisch nachgewiesenen 
Ausmasses der Blutung und des neurologischen Outcomes des Patienten (eine ausführliche 
Beschreibung der Skalen folgt in Kapitel 7.2.1).  
Obduktionsstatistiken belegen, dass ca. 2% der Gesamtbevölkerung ein asymptomatisches 
Aneurysma aufweisen (1). Im Rahmen der retrospektiv und prospektiv durchgeführten 
ISUIA-Studie (International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms), wurde das 
Blutungsrisiko von asymptomatischen Aneurysmen untersucht (19). Zu diesem Zweck 
wurden die Daten von Patienten mit einem unbehandelten asymptomatischen Aneurysma 
und Patienten mit einem asymptomatischen Aneurysma sowie einer erfolgreich operativ oder 
endovaskulär behandelten aneurysmatischen SAB in der Anamnese, analysiert. Das 
kumulative 5-Jahres-Rupturrisiko betrug für Patienten der ersten Gruppe, mit  Aneurysmen 
der A. carotis interna, A. communicans anterior, A. cerebri anterior oder A. cerebri media 
0,05%, 2,6%, 14,5%, und 40% für Aneurysmen mit einem Durchmesser von weniger als 7 
mm, 7-12 mm, 13-24 mm und 25 mm oder größer. Im Vergleich hierzu ergab die Auswertung 
ein Rupturrisiko von 2,5%, 14,5%, 18,4% und 50% bei gleichen Größenverhältnissen für 
Aneurysmen des vertebrobasilären Kreislaufs und der A. communicans posterior. Die 
Autoren der Studie weisen in Bezug auf das Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko einer 
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operativen oder endovaskulären Intervention darauf hin, dass bei jedem einzelnen Patienten 
aufgrund der Lokalisation und Größe des Aneurysmas sowie altersspezifischer Risiken 
hinsichtlich einer Behandlung entschieden werden sollte.    
Die Inzidenz der spontanen SAB ist über die letzten dreißig Jahre stabil geblieben und liegt 
bei etwa sechs pro 100 000 Einwohner, mit einem Altersgipfel zwischen dem vierzigsten und 
sechzigsten Lebensjahr. Frauen haben ein 1,6-fach höheres Risiko eine SAB zu erleiden als 
Männer (20).  
2.2 Die aneurysmatische SAB 
Wie bereits oben erwähnt, werden etwa 85% aller spontanen Blutungen in den 
Subarachnoidalraum durch Ruptur von Aneurysmen der Hirnbasisarterien des Circulus 
arteriosus Willisii verursacht (3). Im Folgenden werden die möglichen Ursachen und 
Lokalisationen von Hirnaneurysmen näher beschrieben. 
2.2.1 Aneurysmen 
Aneurysmen sind umschriebene Ausstülpungen der Gefäßwand, die sich im Laufe des 
Lebens entwickeln. Zerebrale Aneurysmen treten daher fast nie bei Neugeborenen auf und 
sind auch bei Kindern sehr selten (21). 
Etwa 98% aller Gehirngefäßaneurysmen sind sakkulär (sackförmig). Sie bestehen aus einem 
kleinen Hals und einem kugeligen Fundus und entwickeln sich fast immer an der 
Teilungsstelle einer basalen Hirnarterie. Selten kommen fusiforme Aneurysmen (diffuse 
Erweiterungen des Gefäßlumens) vor (22). 
Die Gründe der Entstehung von Aneurysmen sind zum großen Teil unbekannt. Die früher 
weit verbreitete Annahme, dass ein angeborener Defekt in der Muskelschicht der 
Gefäßwand (Tunica media) die Ursache der Aneurysmabildung sei, ist durch eine Reihe von 
Untersuchungen widerlegt worden (23). Vielmehr scheinen erworbene Veränderungen der 
Gefäßwand eine Rolle bei der Entstehung zu spielen. Dies ist umso wahrscheinlicher, da 
Hypertonie, Rauchen und Alkoholabusus allgemeine Risikofaktoren der SAB sind (24). 
Rinkel et al. stellten in einer Metastudie außerdem eine hohe Prävalenz von Aneurysmen bei 
Patienten mit autosomaler polyzystischer Nierenerkrankung, einer familiären Prädisposition 
oder Arteriosklerose fest (25).  
Ein Großteil aller Aneurysmen (ca. 90%) findet sich im vorderen Teil des Circulus arteriosus 
Willisii, die häufigste Lokalisation ist hier die A. communicans anterior gefolgt von der A. 
carotis interna, der A. communicans posterior und der A. cerebri media. Seltener kommen 
Aneurysmen im vertebrobasilären Kreislauf an der A. basilaris und der A. vertebralis vor (26). 
Abbildung zeigt den Circulus arteriosus Willisii mit möglichen Aneurysmalokalisationen. 
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Abbildung 1: Circulus arteriosus Willisii mit Aneurysmalokalisationen (Poeck K., Hacke W. Neurologie. 
Berlin, Heidelberg, New York: Springer, 1998) 
2.2.2 Pathophysiologie und Risikofaktoren  
Der genaue Auslöser einer Aneurysmaruptur ist unbekannt. Die aneurysmatische SAB tritt 
sowohl nach körperlicher Belastung als auch oftmals in Ruhe oder im Schlaf auf. Die Dauer 
und Intensität der Blutung bestimmen den Schaden, den das Gehirn erleidet (27). 
Bei einer Aneurysmaruptur tritt Blut mit arteriellem Druck in den Subarachnoidalraum aus 
und verursacht eine akute intrakranielle Druckerhöhung. Da der zerebrale Perfusionsdruck 
der Differenz zwischen arteriellem Druck und intrakraniellem Druck entspricht, kommt es zu 
einem relativen Durchblutungsmangel. Persistiert der intrakranielle Druckanstieg für einige 
Minuten, resultiert eine ischämische Zellschädigung, deren Ausmaß von der Dauer der 
Minderperfusion abhängig ist. Die intrakranielle Drucksteigerung behindert außerdem den 
venösen Abfluss und verursacht ein diffuses Hirnödem. Als Reaktion auf den plötzlichen 
intrakraniellen Druckanstieg und Abfall des Perfusionsdrucks, steigt der systemische 
arterielle Druck an. Der Hirndruck sinkt in der Folge durch langsame Liquorresorption wieder 
ab und es kommt zu einer kompensatorischen postischämischen Hyperämie, die mehrere 
Tage andauern kann (27). 
Im Verlauf der SAB können eine Reihe von schweren Komplikationen auftreten. Bei 
Patienten die die Primärblutung überlebt haben, sind Rezidivblutungen die Hauptursache 
von nachfolgender Morbidität und Mortalität (28). Rezidivblutungen treten in den ersten 
beiden Wochen nach der Primärblutung auf. 20% der unbehandelten Patienten bluten in 
diesem Zeitraum nach, die Mortalität liegt bei 50%. Frühe Rezidivblutungen, die bereits 
A. cerebri media
A. basilaris
A. vertebralis
A. communicans posterior
A. communicans anterior
A. carotis interna
A. cerebri anterior
A. cerebri posterior
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einige Stunden nach der Primärblutung auftreten, führen zu einer plötzlichen klinischen 
Verschlechterung. Falls der Patient die Rezidivblutung überlebt, sind in den meisten Fällen 
schwere bleibende Gehirnschäden zu erwarten (3). 
Neben der Rezidivblutung stellen im Verlauf der SAB zerebrale Vasospasmen die größte 
Gefahr für den Patienten dar (26). Durch die Ausbildung von Vasospasmen kann es zur 
verzögerten Infarzierung von Hirngewebe sowie zu einer sekundären neurologischen 
Verschlechterung kommen. Vasospasmen treten in der Regel um den dritten bis fünften Tag 
nach der Primärblutung auf, mit einem Maximum zwischen dem fünften und vierzehnten Tag. 
Die Pathophysiologie der Entstehung von Vasospasmen  ist noch nicht befriedigend geklärt. 
Symptomatische Vasospasmen verursachen Bewusstseinsstörungen, gefolgt von fokalen 
motorischen oder sprachlichen Beeinträchtigungen (29, 30). (Zur Diagnostik der 
Vasospasmen siehe Kapitel 2.3.4) 
Durch ausgedehnte Blutansammlungen in den basalen Zisternen und Verklebungen der 
Arachnoidalzotten, kann sich aufgrund von Liquorzirkulationsstörungen in kurzer Zeit ein 
Hydrocephalus occlusus bzw. malresorptivus einstellen, der ggf. durch die Anlage eines 
Shuntsystems behandelt werden muss (31). In einem Teil der Fälle bleibt die Blutung nicht 
auf den Subarachnoidalraum beschränkt, sondern breitet sich weiter aus. In 30% bricht sie 
ins Hirnparnchym ein und verursacht ein intracerebrales Hämatom. Gelangt Blut in den 
Subduralraum, z.B. bei einer erneuten Aneurysmaruptur, kommt es zu einem subduralen 
Hämatom. Beide Ereignisse sind akut lebensbedrohlich und gehen häufig mit bleibenden 
Langzeitschäden einher (3). Eine langanhaltende cerebrale Ischämie zur Zeit der Blutung, 
führt zur Ausbildung eines Infarktareals und je nach Ausmaß zu mehr oder weniger 
irreversiblen Hirnschäden (3). Zusätzlich ist ein Großteil der Patienten von neurogen 
getriggerten systemischen Komplikationen wie Herzinsuffizienz, Thrombozytose, Anstieg der 
Retentionswerte und Lungenödem betroffen (31). 
Eine Reihe von verschiedenen Faktoren erhöht das Risiko für eine SAB. Ein wichtiger 
Risikofaktor ist die familiäre Prädisposition. Bis zu 20% der SAB-Patienten haben eine 
positive Familienanamnese (32). Verwandte ersten Grades von SAB-Patienten, haben ein 
drei- bis siebenfach erhöhtes Risiko ebenfalls von der Erkrankung betroffen zu sein (33). Das 
Auftreten einer SAB ist außerdem assoziiert mit einigen erblichen Erkrankungen, wie der 
autosomal-dominanten polyzystischen Nierenerkrankung oder dem Ehlers-Danlos-Syndrom. 
Patienten mit diesen Erkrankungen machen aber nur einen kleinen Teil aller SAB-Patienten 
aus (34, 35). Modifizierbare Risikofaktoren der SAB sind Rauchen, Hypertonie und 
Alkoholabusus (24). 
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2.2.3 Spontanverlauf und Prognose 
Leitsymptom der spontanen SAB ist der plötzlich einsetzende vernichtende Kopfschmerz von 
für den Patienten bis dahin unbekanntem Ausmaß und Charakter. Der Kopfschmerz wird oft 
von einer kurzen Bewusstseinsstörung sowie Übelkeit und Erbrechen begleitet und ist in der 
Regel diffus, gelegentlich aber auch nur okzipital oder frontal lokalisiert (27). Dem akuten 
vernichtenden Schmerz gehen nicht selten leichtere Episoden von Kopfschmerzen voraus, 
die als Warnblutung interpretiert werden und vermutlich leichten Blutungen in den 
Liquorraum entsprechen (18). Ein Meningismus stellt bei leichteren Blutungen oft das einzige 
objektivierbare Zeichen dar, entwickelt sich jedoch erst einige Stunden nach der Blutung (3). 
Nach einer schweren SAB wird der Patient somnolent bis soporös und zeigt fokale 
neurologische Ausfälle bis hin zu Symptomen der Einklemmung. Im schlimmsten Fall ist der 
Patient komatös und beatmungspflichtig (27). Eine massive SAB mit neurologischen 
Ausfällen ist oft mit systemischen Begleitsymptomen verbunden. Die häufigsten nicht-
neurologischen Störungen betreffen das Herz-Kreislauf-System und beinhalten Symptome 
wie arterielle Hypertonie, Bradykardie und EKG-Anomalien (36). Darüberhinaus treten 
Elektrolytstörungen, am häufigsten Hyponatriämien mit zerebralem Salzverlustsyndrom auf 
(37). Bei etwa 15% der Patienten werden peripapilläre oder Glaskörperblutungen (Terson-
Syndrom) beobachtet (38). Wie auch im Rahmen anderer akuter neurologischer 
Erkrankungen, kann sich nach einer schweren SAB ein neurogenes Lungenödem 
entwickeln. Fieber und Leukozytose treten oft in den ersten Tagen nach SAB, besonders im 
Falle einer intraventrikulären Blutung oder bei sich entwickelnden Vasospasmen auf (27). 
Abgesehen von schweren Komplikationen, hängt die Prognose der SAB primär vom Ausmaß 
des ischämischen Schadens ab, der im Verlauf der Erkrankung entsteht und auch von der 
Fähigkeit des Gehirns, diesen Schaden zu kompensieren (27). Verschiedene Studien haben 
vor allem drei Variablen eruiert, die für das neurologische Langzeitergebnis nach SAB 
prognostisch entscheidend sind. Der wichtigste Faktor ist der neurologische Zustand des 
Patienten, vor allem der Grad der Bewußtseinsstörung, bei Aufnahme ins Krankenhaus. Der 
zweite Faktor ist das Patientenalter, ein Erkrankungsalter über 60 Jahre gilt als prognostisch 
ungünstig. Der dritte Parameter ist die Menge des subarachnoidalen Blutes im initialen 
computertomografischen Bild (39, 26). 
In Abhängigkeit von diesen drei Variablen, haben Patienten nach SAB eine mehr oder 
weniger gute neurologische Langzeitprognose, wobei nur ein kleiner Teil aller Betroffenenen 
wieder vollkommen beschwerdefrei wird. Ein Drittel der Patienten die eine SAB überleben, 
bleibt im Alltag auf Hilfe angewiesen. Die verbleibenden zwei Drittel kommen im Alltag zwar 
ohne fremde Hilfe aus, leiden aber wie schon eingangs erwähnt, auch trotz guter 
neurologischer Langzeitergebnisse häufig unter schweren Einbußen der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität (6, 40).  
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2.3 Diagnostik der spontanen aneurysmatischen SAB 
Neben der gründlichen Erhebung der Eigen- oder ggf. Fremdanamnese und der körperlichen 
neurologischen Untersuchung des Patienten, stehen verschiedene apparative und invasive 
Möglichkeiten zur Diagnostik der SAB zur Verfügung. 
2.3.1 Cranielle Computertomografie (CCT) 
Bei Verdacht auf eine SAB ist die Cranielle Computertomografie (CCT) die erste 
diagnostische Maßnahme, aufgrund der charakteristischen Hyperdensität der frischen 
Blutung in den basalen Zisternen (siehe Abbildung). Da kleine Mengen subarachnoidalen 
Blutes leicht übersehen werden können, sollte eine sehr sorgfältige Begutachtung des CCT-
Befundes durchgeführt werden. Wird kein Blut im CCT gesehen, kann eine SAB trotzdem 
nicht ausgeschlossen werden. Studien belegen, dass selbst bei zwölf Stunden nach der 
Blutung durchgeführten Untersuchungen, bei etwa 2% der Patienten mit SAB, ein negativer 
Befund erhoben wird (41). 
  
 
Abbildung 2:  CCT mit subarachnoidalem Blut in den basalen Zisternen mit Betonung im anterioren 
basalen Interhemisphärenspalt (Prof. A. Thron, Neuroradiologische Klinik des 
Universitätsklinikums der RWTH Aachen) 
2.3.2 Lumbalpunktion 
Die Lumbalpunktion stellt immer noch eine unverzichtbare Methode zum Ausschluss einer 
SAB bei Patienten mit überzeugender Anamnese aber negativem CT-Befund dar. Zwischen 
dem Auftreten des Kopfschmerz-Symptoms und der Punktion sollten mindestens sechs und 
optimalerweise zwölf Stunden vergangen sein. Bei Vorhandensein von frischem Blut im 
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Liquor ist dieser Zeitraum notwendig für eine suffiziente Lyse der Erythrozyten in die 
Bestandteile Bilirubin und Oxyhämoglobin. Diese Pigmente geben dem Liquor nach 
Zentrifugation im Falle einer SAB eine charakteristische xanthochrome Färbung und sind 
noch mindestens zwei Wochen nach der Blutung nachweisbar (42). 
2.3.3 Angiografie der hirnversorgenden Gefäße 
Die Angiografie ist die Methode der Wahl zum Nachweis intrakranieller Aneurysmen. Im 
Rahmen der Diagnose und präoperativen Evaluation zerebraler Aneurysmen, ist die 
konventionelle Angiografie in digitaler Subtraktionstechnik (DSA) bislang der Goldstandard 
(siehe Abbildung). Die Komplikationsrate der DSA ist mit 0,07-0,5% vergleichsweise niedrig, 
nachteilig ist jedoch, dass die Untersuchung invasiv, zeitaufwändig und teuer ist (43). Im 
Vergleich dazu ist die CT-Angiografie eine schneller und einfacher durchzuführende 
Methode. Die CT-Angiografie basiert auf der Technik des Spiral-CT. Sie kann sofort nach 
dem initialen CT zur Diagnosesicherung durchgeführt werden und ist im Vergleich zur DSA 
minimal-invasiv, da keine intraarterielle Katheterisierung erforderlich ist (3). Eine kürzlich 
veröffentlichte Studie belegt, dass die CT-Angiografie eine präzise, preiswerte und nicht-
invasive Methode zur Diagnose zerebraler Aneurysmen bei akuter SAB darstellt und im 
Begriff ist, eine sichere Alternative zur DSA zu werden (44).  
 
Abbildung 3: Mediabifurkationsaneurysma rechts in der Digitalen Subtraktionsangiografie (Prof. A. 
Thron, Neuroradiologische Klinik des Universitätsklinikums der RWTH Aachen) 
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2.3.4 Transkranielle Dopplersonografie (TCD) 
Die Transkranielle Dopplersonografie (TCD) wird zur Feststellung und zum Monitoring von 
intrazerebralen Gefäßspasmen eingesetzt. Mittels TCD können erhöhte 
Flussgeschwindigkeiten in den proximalen Segmenten der A. carotis interna, A. cerebri 
media, A. cerebri anterior, A. cerebri posterior, A. vertebralis und A. basilaris untersucht 
werden, die Methode sagt jedoch nichts über den Gefäßdurchmesser aus. 
Flussgeschwindigkeiten über 120 cm/s sind mit leichten Vasospasmen, Geschwindigkeiten 
über 200 cm/s mit schweren Vasospasmen assoziiert. Abhängig von Schweregrad und 
Dauer der Vasospasmen, können in der Folge mehr oder weniger ausgeprägte, ischämisch 
verursachte, neurologische Defizite auftreten. Gelegentlich bleiben jedoch auch Patienten 
mit Flussgeschwindigkeiten über 200 cm/s asymptomatisch (für einen Überblick siehe 30). 
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3 Therapie der aneurysmatischen SAB 
Die Therapie der aneurysmatischen SAB besteht primär in der Versorgung des rupturierten 
Aneurysmas. Hauptziele sind vor allem die Prävention von Rezidivblutungen und die 
effektive Prophylaxe bzw. Behandlung zerebraler Vasospasmen (zur Therapie der 
zerebralen Vasospasmen vgl. 45). Die Aneurysmaausschaltung kann sowohl 
mikroneurochirurgisch-operativ durch Clipping, als auch endovaskulär-interventionell durch 
das Einbringen von Platinspiralen (Coils) in das Aneurysmalumen, erfolgen. Im Folgenden 
werden beide Methoden kurz beschrieben. 
3.1 Mikroneurochirurgisch-operativ (Clipping) 
Nach osteoplastischer Trepanation der Schädeldecke erfolgt zunächst die Eröffnung des 
Subarachnoidalraums. Anschließend werden die Hirnbasisarterien mit Hilfe des 
Operationsmikroskops dargestellt und das Aneurysma in mikroneurochirurgischer Technik 
versorgt. Der operative Zugangsweg wird durch die Lokalisation des Aneurysmas bestimmt. 
Aneurysmen im vorderen Teil des Circulus arteriosus Willisii werden in der Regel über einen 
pterionalen Zugang erreicht. Schwieriger ist der Zugang zu Aneurysmen des 
vertebrobasilären Kreislaufs, dieser erfolgt meist subokzipital. 
Ziel der Operation ist die Ausschaltung des Aneurysmas aus dem Kreislauf. Zu diesem 
Zweck wird ein spezieller Metallclip am Hals des Aneurysmas angebracht. Der Clip besteht 
aus zwei Branchen, zwischen denen der Aneurysmahals möglichst nahe dem 
aneurysmatragenden Gefäß eingeklemmt wird. Um den verschiedenen anatomischen 
Beziehungen zwischen Aneurysma und aneurysmatragendem Gefäß gerecht werden zu 
können, stehen Clips mit geraden oder gebogenen Branchen zur Verfügung. Im Verlauf der 
Präparation des Aneurysmas kann eine zeitweise Ausschaltung (temporäres Clipping) des 
aneurysmatragenden Gefässes, zur Vermeidung von vorzeitigen Blutungen nötig sein, ehe 
der endgültige Clip angebracht wird. Bei korrekter Platzierung des endgültigen Clip, ist die 
Verbindung zwischen Aneurysma und dem Lumen des aneurysmatragenden Gefässes 
unterbrochen und die Gefahr der Rezidivblutung unterbunden. Abschließend wird ggf. ein 
Hämatom soweit wie möglich entfernt und der Subarachnoidalraum zur Vermeidung von 
Vasospasmen mit dem Kalziumantagonisten Nimodipin (Nimotop) ausgespült. 
Eine mögliche Komplikation des Clippings ist die vorzeitige intraoperative Ruptur des 
Aneurysmas. Die vorzeitige Ruptur ist definiert als eine Ruptur, die vor der Sicherung des 
aneurysmatragenden Gefässes oder vor Anbringen des endgültigen Clips auftritt. In der 
Folge kann es zur Blutung in den Subarachnoidalraum mit schwerem Hirnödem kommen 
(46). 
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Da ein operatives Vorgehen nicht in der Phase zerebraler Vasospasmen erfolgen soll, muß 
entweder in den ersten drei Tagen nach der SAB oder nach Abklingen von Vasospasmen 
operiert werden. Im letzteren Fall ist jedoch die Gefahr der Rezidivblutung deutlich erhöht 
(31).  
Bereits 1990 wiesen Kassell et al. auf das bessere stationäre Managementergebnis bei 
Patienten nach Frühoperation hin (26). In einer kürzlich veröffentlichen retrospektiven Studie, 
wurde das neurologische Langzeitergebnis von früh (innerhalb von 72h nach SAB) und spät 
(mehr als 7 Tage nach SAB) operierten Patienten untersucht. Die Autoren beobachteten 
keine signifikante Differenz zwischen Früh- und Spätoperation bei Patienten die bei 
Aufnahme ins Krankenhaus in gutem klinischen Zustand waren. Patienten mit initial 
schlechtem klinischen Zustand hatten jedoch deutlich bessere Langzeitergebnisse nach 
einer Frühoperation (47).  
3.2 Endovaskulär-interventionell (Coiling) 
Die endovaskulär-interventionelle Methode zur Aneurysmabehandlung wird 
neuroradiologisch durchgeführt und stellt eine Alternative zum mikroneurochirurgischen 
Clipping dar. Das Aneurysma wird hierbei über einen endovaskulären Zugang erreicht. Ziel 
des Verfahrens ist die Obliteration des Aneurysmalumens mit Metallspiralen. Die als Coils 
bezeichneten Spiralen bestehen aus sehr dünnen Platindrähten, die zu einer mikroskopisch 
feinen Spirale gewunden sind. Diese Primärstruktur ist wiederum zu größeren Spiralen 
geformt, die einen Durchmesser von einigen Millimetern bis zu wenigen Zentimetern 
besitzen. Die einzelnen Coilwindungen sind leicht elastisch verformbar und passen sich 
somit der Aneurysmawand an, bei gleichzeitiger Minimierung der Perforationsgefahr. Ein 
Ende des Coils ist mit einem Applikationsdraht verbunden, der über einen Katheter bis in das 
Aneurysmalumen vorgeschoben wird. Die Ablösung des Coils vom Applikationsdraht erfolgt 
mit Hilfe mechanischer Kopplungsmechanismen oder elektrisch ablösbarer Lötverbindungen. 
Während und nach der Coilembolisation können verschiedene Komplikationen auftreten. Als 
schwerwiegende Komplikation ist, besonders bei Aneurysmen die dem arteriellen Gefäß 
breitbasig aufsitzen, die Ausschwemmung von Coilmaterial in das Lumen der 
Hirnbasisarterie bei der Coilapplikation zu nennen. In der Folge kann es zu Störungen der 
Zirkulation im Circulus arteriosus Willisii mit Embolie und konsekutiver zerebraler Ischämie 
oder einer Dissektion der Hirnbasisgefäße kommen. Ein grundsätzlicher Nachteil des 
Coilings besteht darin, dass die Ausschaltung des Aneurysmas nicht in jedem Fall 
vollständig gelingt. Komplettverschlüsse werden centerabhängig in etwa 55-60% der Fälle 
erreicht (48, 49). Bei einem inkompletten Verschluss des Aneurysmas bleibt ein 
perfundiertes Restlumen bestehen. 
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3.3 Clipping oder Coiling 
Sowohl auf dem Gebiet der operativen als auch auf dem Gebiet der endovaskulären 
Aneurysmabehandlung nach SAB, sind in den letzten Jahren große Fortschritte gemacht 
worden. Mit der Frage, welche Methode zu einem besseren Langzeitergebnis der Patienten 
im Hinblick auf Überleben, Rezidivblutungen und Abhängigkeit im Alltag führt, haben sich in 
letzter Zeit verschiedene Forschungsgruppen beschäftigt (50, 51). 
Die Ergebnisse der ISAT-Studie (International Subarachnoid Aneurysm Trial) wurden zuletzt 
2005 veröffentlicht (50). Die Autoren werteten die Daten von insgesamt 2143 Patienten nach 
aneurysmatischer SAB aus, die entweder operativ oder endovaskulär behandelt worden 
waren. Ein Jahr nach der Blutung waren nach endovaskulärer Behandlung 250 von 1063 
Patienten (23,5%) pflegebedürftig oder verstorben, im Vergleich zu 326 von 1055 (30,9%) 
pflegebedürftigen oder verstorbenen Patienten nach neurochirurgischer Behandlung, was 
einer absoluten Risikoreduktion von 7,4% entsprach. Eine jüngst publizierte Metastudie 
bezog neben den Ergebnissen der ISAT-Studie auch die Ergebnisse weiterer, zum Teil noch 
unveröffentlichter Untersuchungen mit ein (49). Die Analyse der Daten ergab ein Jahr nach 
Behandlung ein relatives Risiko für ein schlechtes Outcome im Hinblick auf Coiling versus 
Clipping von 0,76, bei einer absoluten Risikoreduktion von 7%, was annähernd den 
Ergebnissen der ISAT-Studie entsprach. Die Autoren dieser Studie schlussfolgerten, dass 
bei Patienten die zum Zeitpunkt der Behandlung in gutem klinischen Zustand sind, Coiling 
mit einem besseren Langzeitergebnis assoziiert ist als Clipping. Bei initial schlechtem 
klinischen Zustand kann nach Ansicht der Verfasser, keine zuverlässige Aussage darüber 
gemacht werden, welche Behandlungsmethode zu einem besseren Langzeitergebnis führt.  
Zusammenfassend liegt der Vorteil des Coilings in der geringeren Invasivität gegenüber dem 
operativen Eingriff. Ein Unterschied im Vergleich zum Clipping besteht darin, dass 
Aneurysmen häufiger nicht vollständig ausgeschaltet werden und die Gefahr einer 
Restperfusion besteht. Das langfristige Risiko der erneuten Füllung von Aneurysmen nach 
Coiling ist noch nicht bekannt und bedarf weiterer Forschung.  
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4 Hypophyseninsuffizienz nach aneurysmatischer SAB 
Die hypothalamisch-hypophysäre Insuffizienz bezeichnet Ausfälle der 
Hypophysenvorderlappen (HVL)- und Hypophysenhinterlappen (HHL)-Funktion. Die Störung 
kann sich einerseits auf den kompletten Ausfall von HVL-und HHL-Funktion beziehen 
(Panhypopituitarismus) und sich andererseits als isolierte HVL- bzw. HHL-Insuffizienz 
präsentieren. Im Rahmen der HVL-Insuffizienz kommen wiederum sowohl komplette als 
auch ein partielle Hormonausfälle vor. 
Als allgemeine Ursachen der Hypophyseninsuffizienz sind vor allem Krankheitsbilder wie 
Hypophysenadenome, andere intra- oder paraselläre Tumoren sowie entzündliche, iatrogen 
oder strahleninduzierte Schädigungen des Hypophysengewebes bekannt (52). Patienten mit 
unbehandelter Hypophysendysfunktion leiden unter ähnlichen körperlichen und 
psychosozialen Beschwerden wie sie auch bei Überlebenden einer SAB beobachtet werden 
(siehe Kapitel 5.4 und 5.5. sowie 12, 4, 53). Trotz der engen anatomischen Beziehung 
zwischen Hypophyse, hypothalamischen Strukturen und den Arterien des Circulus arteriosus 
Willisii, galt die aneurysmatische SAB bisher als seltene Ursache von hypophysären 
Funktionsstörungen. In jüngerer Zeit wurde die Hypophyseninsuffizienz jedoch als weitaus 
häufigere Folge von traumatischen Hirnschäden und aneurysmatischer SAB identifiziert, als 
bislang angenommen. In mehreren kürzlich veröffentlichten klinischen Untersuchungen 
wurde bei 37,5 - 55% von SAB-Patienten eine partielle Hypophyseninsuffizienz diagnostiziert 
(14-16). Mögliche pathophysiologische Mechanismen der hormonellen Störungen nach SAB, 
beinhalten neben mechanischen, toxischen oder inflammatorischen Veränderungen, die mit 
der Blutung selbst assoziiert sind, auch den abrupten Anstieg des intrakraniellen Druckes 
während des akuten Ereignisses, eine vasospasmusbedingte Ischämie sowie direkte oder 
indirekte behandlungsinduzierte Schäden der Hypophyse oder des Hypothalamus (54-56). 
Die folgenden Abschnitte geben einen Überblick zum bisherigen Stand der Forschung auf 
diesem Gebiet.  
4.1 Historische Studien und neuropathologische Ergebnisse zur neuroendokrinen 
Dysfunktion nach SAB 
Bereits in den sechziger Jahren des letzten Jahrhunderts beobachteten Kahana et al. 
neuroendokrine Funktionsstörungen bei Patienten mit intrakraniellen Aneurysmen. Die 
endokrine Insuffizienz wurde in den beschriebenen Fällen wahrscheinlich durch den Druck 
großer, unrupturierter Aneurysmen auf hypophysäre und hypothalamische Strukturen 
hervorgerufen (57).  
Eine 1963 von Crompton publizierte Untersuchung beschäftigte sich mit den 
hämorrhagischen und ischämischen Veränderungen des Hypothalamus, die bei Autopsien 
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von kurz nach Ruptur eines zerebralen Aneurysmas verstorbenen Patienten gefunden 
wurden (58). In dieser Studie von 106 Fällen, wurden in 68% hypothalamische Läsionen, in 
Form von ischämischen Nekrosearealen sowie Makro- und Mikrohämorrhagien beobachtet. 
Rupturierte Aneurysmen der A. communicans anterior und der A. communicans posterior 
waren häufiger mit hypothalamischen Läsionen assoziiert als Aneurysmen anderer 
Lokalisationen. Bei Aneurysmen nahe der Mittellinie wurden vermehrt bilaterale 
hypothalamische Läsionen gesehen. Insbesondere die Mikrohämorrhagien werden als 
bemerkenswert selektiv in ihrer Lokalisation, vor allem in den paraventrikulären und 
supraoptischen Nuklei beschrieben. Als mögliche Ursache diskutiert Crompton eine 
temporäre Obstruktion der venösen Drainage in diesen besonders stark vaskularisierten 
Nuklei, aufgrund des erhöhten Druckes in der Cisterna chiasmatis nach Einblutung des 
Aneurysmas. Weitere pathogenetische Faktoren, die bei der Läsion des Hypothalamus nach 
einer aneurysmatischen SAB eine Rolle spielen, sind nach Ansicht des Autors die direkte 
Schädigung der feinen perforierenden hypothalamischen Arterien im Subarachnoidalraum 
durch die Blutung, eine Vasokonstriktion mit nachfolgenden ischämischen Schäden und 
subarachnoidales Blut, das nach Ruptur der perforierenden Arterien in das Hirnparenchym 
einbricht (58). 
Die erste strukturierte endokrinologische Untersuchung zur hypothalamisch-hypophysär-
adrenalen Funktion nach SAB wurde 1969 von Jenkins et al. durchgeführt (59). Die Autoren 
stellten eine hohe Inzidenz von Auffälligkeiten im Tagesrhythmus des Kortisolspiegels bei 
Patienten, einen Monat nach SAB durch Ruptur eines Aneurysmas der A. communicans 
anterior fest. Nach einem weiteren Monat wurde bei annähernd der Hälfte der Patienten eine 
Verbesserung der kortikotropen Funktion beobachtet. Im Rahmen der Autopsie zweier 
Patienten, die vor der zweimonatigen Folgeuntersuchung starben, fanden sich Läsionen des 
anterioren Hypothalamus. Die Autoren dieser Studie waren die ersten, die über eine hohe 
Inzidenz der gestörten kortikotropen Funktion nach SAB berichteten. 
Sechs Jahre später, im Jahr 1975 publizierte Osterman die Ergebnisse einer 
neuroendokrinen Studie von 50 Patienten, mindestens 3,5 Monate nach SAB (60). Die 
Untersuchung der hypothalamisch-hypophysär-adrenalen Funktion erfolgte durch 
Beobachtung der zirkadianen Rhythmik des Kortisolspiegels im Plasma und anhand des 
Metopiron-Tests. Zur thyreoidalen und gonadalen Funktionsdiagnostik wurden klinische 
Methoden angewandt sowie Basishormonwerte erfasst. Bei drei Patienten wurden Störungen 
im zirkadianen Rhythmus des Kortisolspiegels festgestellt, einer der drei Patienten zeigte 
einen abnorm hohen Kortisolspiegel im Plasma. Fünf Patienten zeigten pathologische 
Ergebnisse im Metopiron-Test, alle fünf erlitten eine SAB infolge der Ruptur eines 
Aneurysmas der A. communicans anterior. Die Autoren beobachteten keine Störungen der 
gonadalen Funktion und einen Fall von Hypothyreoidismus. Die Ergebnisse dieser Studie, 
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gaben zusätzliche Anhaltspunkte für das Auftreten hypothalamisch-hypophysär-adrenaler 
Störungen nach SAB und ebenso dafür, dass ein Panhypopituitarismus nach der Blutung 
eine Seltenheit ist.  
4.2 Aktuelle Studien zur neuroendokrinen Dysfunktion nach aneurysmatischer SAB 
Die neuroendokrine Dysfunktion nach SAB war in letzter Zeit Gegenstand mehrerer Studien, 
die in Tabelle 1 im Überblick dargestellt sind. 
 
Autoren 
Zeit SAB bis Testung 
 (Monate) n 
n Hormonauffälligkeiten 
(%) 
Kelly et al. 
J Neurosurg 2000 3,5 bis 13 2 2 (100%) 
Kreitschmann-Andermahr et al. 
JCEM 2004 12 - 72 40 22 (55%) 
Brandt et al. 
Acta Neurol Scand 2004 12 10 5 (50%) 
Dimopoulou et al. 
Stroke 2004 12 - 24 30 14 (47%) 
Aimaretti et al. 
JCEM 2005 3 und 12 32 15 (46,8%) und 12 (37,5%) 
Tabelle 1: Aktuelle Studien zur neuroendokrinen Dysfunktion nach aneurysmatischer SAB, modifiziert 
nach Kreitschmann-Andermahr 2005 
 
Kelly et al. beobachteten bei zwei Patienten 3,5 und 13 Monate nach aneurysmatischer SAB 
einen Wachstumshormonmangel, definiert als einen maximalen Wachstumshormonspiegel 
von unter 5 ng/ml im Insulin-Hypoglykämie-Test (IHT) (61). 
Brandt et al. beleuchten in ihrer Publikation den Aspekt einer Assoziation von Fatigue nach 
SAB mit hormonellen Störungen (13). Zu diesem Zweck wurden zehn Patienten im Alter 
zwischen 41 und 59 Jahren, die Symptome wie generelle Erschöpfung und erhöhte 
Schlafdauer zeigten, 12 Monate nach der Blutung mittels 3D-cerebral blood flow (CBF) 
Single-Photon-Emissions-Computertomografie (SPECT) untersucht. Die Funktionstestung 
der hypothalamisch-hypophysären Achse erfolgte durch Erhebung der Basishormonspiegel 
und der Durchführung eines Luteinisierungshormon-Releasinghormon (LHRH)-Tests sowie 
eines IHT zur dynamischen Testung von Wachstumshormon (GH) und adrenokortikotropem 
Hormon (ACTH). Störungen der gonadotropen Achse wurden bei zwei Patienten 
diagnostiziert und bei weiteren zwei vermutet. Einer der Patienten mit Gonadotropinmangel 
zeigte zusätzlich einen Wachstumshormonmangel (GH im IHT < 1 µg/l). Bei einem Patienten 
wurde eine isolierter Wachstumshormonmangel festgestellt (GH im IHT < 4 µg/l). Diese fünf 
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Patienten mit definitiver oder vermuteter endokriner Dysfunktion zeigten im 3D-CBF 
pathologische Befunde in den zentralen Strukturen der Basalregion. Die Autoren 
schlussfolgerten, dass eine partiell eingeschränkte Hypophysenfunktion zum Fatigue-
Syndrom nach SAB beitragen, diese Störung aber nicht allein erklären kann. 
Kreitschmann-Andermahr et al. untersuchten die Langzeiteffekte der aneurysmatischen SAB 
auf die neuroendokrine Funktion (15). Vierzig Patienten (14 männlich, 26 weiblich) im 
chronischen Stadium nach aneurysmatischer SAB, d.h. mehr als ein Jahr nach dem akuten 
Ereignis, durchliefen einen IHT und einen kombinierten Thyreotropin-Releasinghormon 
(TRH)-LHRH-Arginintest zur dynamischen Funktionstestung der Hypophyse. Die Patienten 
waren zum größten Teil operativ behandelt worden (38/40), die endokrine Funktionstestung 
erfolgte zwischen 12 und 72 Monaten nach der SAB (Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der 
Testung: 43,8 Jahre, Streubreite: 26-59 Jahre). Nur 18 der 40 getesteten Patienten (45%) 
hatten eine normale Hypophysenfunktion. Fünf Patienten (12,5%) zeigten einen isolierten 
schweren Wachstumshormonmangel. Bei weiteren drei Patienten (7,5%) wurde neben 
einem schweren Wachstumshormonmangel zusätzlich eine kortikotrope Insuffizienz 
diagnostiziert. Eine isolierte kortikotrope Insuffizienz wurde bei dreizehn Patienten (32,5%) 
beobachtet und ein Patient zeigte eine isolierte thyreotrope Insuffizienz. Bei vier Patienten 
wurde eine leichte Hyperprolaktinämie ohne klinische Symptome festgestellt. 
Zusammenfassend wurde bei einer beträchtlichen Anzahl von Patienten nach 
aneurysmatischer SAB eine neuroendokrine Dysfunktion diagnostiziert, mit einem ACTH-
Mangel als häufigstes partielles hypophysäres Defizit. 
Dimopoulou et al. untersuchten 30 Patienten (14 männlich, 16 weiblich, Durchschnittsalter 
zum Zeitpunkt der Testung: 50 Jahre, Streubreite: 21-70 Jahre), zwischen 12 und 24 Monate 
nach SAB mittels Erhebung der basalen Hormonspiegel und einem niedrig dosierten ACTH-
Stimulationstest (14). Die Autoren beobachteten Hormonstörungen bei 14 von 30 SAB-
Patienten, einschließlich niedriger Spiegel von IGF-1 (Somatomedin C) bei 11 Patienten 
(37%) und Hypogonadismus bei 4 Patienten (13%). Eine unzureichende Kortisolantwort 
wurde bei 3 Patienten (10%) und ein subklinischer Hypothyreoidismus bei 2 Patienten (7%) 
festgestellt. Von den endokrinen Funktionsstörungen war in 10 Fällen eine Hormonachse, in 
2 Fällen zwei Hormonachsen und bei weiteren zwei Patienten drei Achsen betroffen. Eine 
Korrelation zwischen neuroendokriner Dysfunktion und der Schwere der SAB oder 
funktionellen Langzeitergebnissen konnte nicht festgestellt werden. 
Im Jahr 2005 veröffentlichten Aimaretti et al. die Ergebnisse einer großen prospektiven 
Multicenter-Studie zum Thema Hypophyseninsuffizienz nach Hirnschädigung durch Trauma 
oder SAB (16). Insgesamt wurden 102 Patienten untersucht, wovon 70 eine traumatische 
Hirnschädigung und 32 (12 männlich, 20 weiblich, Alter 51,9 +/- 2,2 Jahre) eine 
aneurysmatische SAB erlitten hatten. Die Hypophysenfunktion wurde zum Zeitpunkt von 3 
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und 12 Monaten nach dem akuten Ereignis getestet. Die kortikale, thyreoidale und gonadale 
Achse wurden mittels Hormonassays und die Wachstumshormonachse durch einen GHRH-
Arginintest untersucht. Die Autoren diagnostizierten 3 Monate nach SAB bei 15 (46,8%) 
Patienten und 12 Monate nach SAB noch bei 12 (37,5%) Patienten verschiedene Grade der 
Hypophyseninsuffizienz und demonstrieren mit dieser Studie die hohe Inzidenz der 
neuroendokrinen Dysfunktion in der post-akuten Phase nach SAB. 
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5 Lebensqualität 
5.1 Konstrukt der Lebensqualität 
Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) betont in ihrer Definition von Gesundheit neben den 
körperlichen auch die psychischen und sozialen Aspekte des Wohlbefindens (62). Diese 
Betonung spiegelt den Wandel des Verständnisses von Gesundheit in den letzten 
Jahrzehnten, von einem eher begrenzten biologischen Modell zu einem erweiterten 
biopsychosozialen Modell wieder. Die Erkenntnis, dass es jenseits der klassischen 
biomedizinischen Messgrößen noch andere Bereiche gibt, die Einfluss auf den 
Gesundheitszustand eines Menschen haben, markiert den Beginn der 
Lebensqualitätsforschung. Die Entwicklung der Lebensqualitätsforschung beginnt in den 
siebziger Jahren des letzten Jahrhunderts mit der konzeptuellen Auseinandersetzung mit 
dem Begriff der Lebensqualität. Danach stand die Frage der Messbarkeit und der 
Messmöglichkeiten der Lebensqualität im Mittelpunkt der Forschung. Seit den neunziger 
Jahren des letzten Jahrhunderts beschäftigt sich die Lebensqualitätsforschung mit der 
Anwendung und Verbesserung der erarbeiteten Methoden in klinischen Zusammenhängen 
(63). 
Zur Definition der Lebensqualität existieren verschiedene Modelle. Allen Definitionen 
gemeinsam ist das Verständnis von Lebensqualität als subjektives und multidimensionales 
Konstrukt (64). Im Sinne einer operationalen Definition besteht ein internationaler Konsens 
über mindestens drei Komponenten der Lebensqualität: die psychische, die körperliche und 
die soziale Facette. Die verschiedenen Definitionen unterscheiden sich in der Einbeziehung 
weiterer Komponenten wie zum Beispiel einer materiellen, einer mentalen oder einer 
spirituellen. Neben diesen modellhaften Vorstellungen gibt es im sozialwissenschaftlichen 
und philosophischen Bereich Überlegungen, die soziale Vergleichsprozesse, 
nutzentheoretische Erwägungen und Werthaltungstheorien in die Definition miteinbeziehen 
(63). 
Eine der wohl komplexesten Definitionen zur Lebensqualität liegt von der WHO aus der 
WHOQOL-Arbeitsgruppe (World Health Organization Quality of Life-Arbeitsgruppe) vor (65). 
Die Arbeitsgruppe Lebensqualität der WHO stellte sich die Frage, ob es eine universelle 
Übereinkunft über die Bedeutung des Begriffes der Lebensqualität gibt, oder ob kulturelle 
und interindividuelle Unterschiede in der Definition bestehen. Als Ergebnis definieren die 
Forscher Lebensqualität als die subjektive Wahrnehmung einer Person, in Bezug auf ihre 
Stellung im Leben, in Relation zur Kultur und den Wertesystemen in denen sie lebt und in 
Bezug auf ihre Ziele, Erwartungen, Standards und Anliegen. Dieses Konzept wird durch die 
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körperliche Gesundheit, den psychologischen Zustand, den Grad der Unabhängigkeit, die 
sozialen Beziehungen und die hervorstechenden Eigenschaften der Umwelt beeinflusst (66). 
5.2 Lebensqualität in der Medizin 
Obwohl die Erhaltung und Verbesserung der Lebensqualität des Patienten seit jeher 
selbstverständlicher Teil ärztlichen Handelns ist, wurde der Begriff der Lebensqualität erst 
Anfang der achtziger Jahre des letzten Jahrhunderts als eigenständiger Terminus in die 
Medizin eingeführt (67). Diese Entwicklung führte zu einem veränderten Blick auf die Ziele 
der medizinischen Therapieforschung. So wurde erstmals nicht nur der mit klassischen 
Parametern erfassbare Gesundheitszustand des Patienten, sondern auch die „erlebte 
Gesundheit“ aus Sicht des Betroffenen in die Zielsetzung der Therapie miteinbezogen (68). 
Die Lebensqualität des Patienten ist eine Größe, die sowohl in der Bewertung von 
Therapien, als auch in der Frage nach dem Nutzen dieser Therapien im 
gesamtgesellschaftlichen Kontext der Gesundheitsökonomie eine Rolle spielt (69). Die 
Gesundheitsökonomie untersucht das System der gesundheitlichen Versorgung hinsichtlich 
seiner ökonomischen Struktur und Funktion und entwickelt Modelle, die Vorhersagen über 
den künftigen Bedarf an Gesundheitsgütern und den für ihre Bereitstellung notwendigen 
finanziellen Aufwand erlauben. Die Lebensqualität ist im Laufe der Zeit zu einem festen 
Outcomeparameter gesundheitsökonomischer Bewertungen geworden, aus dem einfachen 
Grund, dass die Lebensqualität mehr über das subjektive Befinden und den empfundenen 
Gesundheitszustand aussagt, als medizinische Verlaufsparameter oder statistische Größen. 
Bei vielen medizinischen Maßnahmen tritt neben die Prävention einer Erkrankung und ihrer 
medizinischen Folgen zunehmend auch das Ziel, die Lebensqualität der Patienten zu 
verbessern. Gerade vor dem Hintergrund der zunehmenden Zahl chronisch kranker 
Patienten steigt die Bedeutung der Lebensqualität. Viele chronische Erkrankungen können 
durch medizinische Maßnahmen nicht geheilt werden, das Wohlbefinden der Patienten kann 
jedoch spürbar verbessert werden, auch bei Erkrankungen, die keinen direkten Einfluss auf 
die Lebenserwartung haben sondern hauptsächlich die Lebensqualität mindern, wie 
beispielsweise Allergien oder Rückenschmerzen (70). 
Die Lebensqualität hängt mit Prozessen der Krankheitsverarbeitung, dem Selbstkonzept und 
dem psychischen Zustand des Patienten zusammen. Untersuchungen belegen, dass 
Lebensqualitätsbewertungen sehr stark mit Werten auf Depressivitätsskalen korrelieren (71). 
Das gleiche gilt für das Verhältnis zwischen Krankheitsverarbeitung und Lebensqualität. 
Zusammenhänge zwischen Lebensqualität und Krankheitsverarbeitung bestehen vor allem 
im Hinblick auf depressive Verarbeitungsstile, aber auch für aktiv problemorientierte (63). 
Dieser Sachverhalt verdeutlicht, dass die subjektive Bewertung der Lebensqualität stark von 
der psychischen Verfassung und internen Bewertungsprozessen des Patienten abhängt und 
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daher eine enge Beziehung zu verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen besteht. 
Innerhalb der psychiatrischen Forschung wird der Bereich Lebensqualität insbesondere bei 
schizophrenen, affektiven und demenziellen Störungen untersucht (72).  
5.3 Methoden zur Erfassung der Lebensqualität 
In der Lebensqualitätsforschung existiert eine Vielzahl von Methoden zur Erfassung des 
Konzepts. Zahlreiche der häufig verwendeten Messinstrumente sind im angloamerikanischen 
Raum entwickelt worden, wo die Messung des Gesundheitszustandes aus Sicht der 
Betroffenen eine lange Geschichte, sowohl im Bereich der öffentlichen Gesundheit als auch 
in der Epidemiologie hat. Für nahezu alle gängigen Methoden zur Erfassung der 
Lebensqualität liegt eine deutschsprachige Version vor, allerdings sind auch im deutschen 
Sprachraum eine Reihe von Messinstrumenten neu erarbeitet worden, die den heute 
geforderten Gütekriterien genügen (73). 
Die Erfassung der Lebensqualität erfolgt in der Regel durch die Selbstbeurteilung des 
Betroffenen. Selbst bei speziellen Populationen wie psychiatrischen und neurologischen 
Patienten oder Kindern hat dieses Vorgehen Priorität, was nicht bedeutet, dass Angaben 
anderer Personen nicht einbezogen werden können. Solche Fremdbeurteilungen sind 
allerdings nicht als Annäherungswerte für die Lebensqualität des Patienten zu sehen, 
sondern als eigenständige Informationen (74). 
Die Lebensqualität wird nach internationalem Konsens zum größten Teil mit 
psychometrischen Methoden untersucht, die häufig eine Vielzahl von Subskalen beinhalten. 
Die verschiedenen Aspekte des Gesundheitszustandes werden durch Abfrage mehrerer 
Items, die sich jeweils auf denselben Problembereich beziehen (z.B. 
Funktionseinschränkungen, Schmerzen, Schlafprobleme) erfasst. Hierbei wird zwischen 
krankheitsspezifischen und krankheitsübergreifenden Instrumenten differenziert, wobei 
letztere unabhängig vom Gesundheitszustand der Befragten einsetzbar sind. Eine andere 
Unterscheidung besteht in uni- versus multidimensionalen Messinstrumenten. 
Unidimensionale Messinstrumente liefern als Ergebnis einen einzigen Summenwert und 
werden z. B. vorrangig bei gesundheitsökonomischen Untersuchungen eingesetzt. 
Multidimensionale Methoden ergeben ein Lebensqualitätsprofil und kommen daher meist bei 
individuellen Untersuchungen der Lebensqualität zum Einsatz. Bei der Zusammenfassung 
der erhaltenen Informationen zu einem Skalenwert, der die Ausprägung des untersuchten 
Aspekts beschreibt, können unterschiedliche Methoden der Skalierung angewandt werden. 
Die einfachste Methode besteht in der Bildung eines ungewichteten Summenwerts. Die den 
Antwortkategorien zugewiesenen numerischen Werte der Items, werden dabei ohne weitere 
Umrechnung addiert und ggf. durch die Anzahl der Items dividiert. Hierbei ist zu beachten, 
dass die Skalen positiv oder negativ gepolt sein können, ein hoher Summenwert kann also je 
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nach Polung einem guten oder schlechten Ergebnis entsprechen. Dieses Verfahren der 
Berechnung eines einfachen additiven Scores zeichnet sich zwar durch hohe Praktikabilität 
aus, lässt aber einige, im Hinblick auf die Skalenbildung ggf. bedeutsame, messtheoretische 
Eigenschaften einzelner Items und ihrer Antwortkategorien außer Acht. Problematisch ist 
beispielsweise, dass die zu messenden Aspekte in den Items mehr oder weniger gut 
abgebildet werden, die in den Items repräsentierten Gesundheitsprobleme unterschiedliche 
Schweregrade aufweisen oder die Antwortvorgaben einigen statistischen Vorgaben nur 
unzureichend genügen. Zu den methodisch am besten untersuchten psychometrischen 
Instrumenten zur Messung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität gehören u.a. der 
Quality of Life Fragebogen zum Allgemeinen Gesundheitszustand Short Form 36 (SF-36) 
und das Nottingham Health Profile (NHP). Beide Verfahren werden neben einigen anderen in 
Kapitel 7.2.3 näher beschrieben.  
An den herkömmlichen psychometrischen Erhebungsmethoden wird mitunter kritisiert, dass 
sie die individuelle Perspektive der Betroffenen nur unvollständig widerspiegeln und nicht 
ausreichend auf die im Einzelfall womöglich sehr unterschiedliche Relevanzbeurteilung von 
gesundheitlichen Problemen eingehen. Als Alternative zu den dominierenden Instrumenten 
mit fester Vorgabe der zu erfassenden Problembereiche, wurden daher verschiedene 
„individualisierte“ Methoden entwickelt, die neben einer individuellen Beurteilung der 
gesundheitsrelevanten Beeinträchtigung auch die Möglichkeit zur Bestimmung der 
beeinträchtigten Lebensbereiche enthalten (75). 
Ein gemeinsames Merkmal aller genannten Erhebungsinstrumente zur 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität, ist die Abbildung empirischer Sachverhalte in 
numerischen Relationen. In der Art und Weise der Überführung der erhobenen Daten in 
quantitative Messwerte, bestehen unter den verschiedenen Methoden erhebliche 
Differenzen. Diese zum Teil grundsätzlichen Unterschiede belegen, dass es im Bereich der 
Lebensqualitätsmessung gegenwärtig keinen Goldstandard gibt. Die Auswahl und 
Anwendung eines bestimmten Verfahrens in einer konkreten Studie, ist primär von der 
Untersuchungsfragestellung abhängig. Während standardisierte Instrumente wie der SF-36 
oder das NHP gut geeignet erscheinen, um eine differenzierte Beschreibung und Analyse 
der subjektiven Gesundheit auf Gruppenebene durchzuführen, können die im konkreten 
Einzelfall vorliegenden Gesundheitsprobleme mit einer individualisierten Methode 
wahrscheinlich genauer erfasst werden. In Studien mit gesundheitsökonomischer 
Ausrichtung stehen die unidimensionalen Methoden im Vordergrund, da hier ein 
entsprechendes Aggregationsniveau zur sachgerechten Auswertung nötig ist (76). 
Aufgrund der methodischen und anwendungspraktischen Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Erhebungsinstrumenten, bestehen häufig Schwierigkeiten beim Vergleich 
einzelner Methoden. Die Übereinstimmung der mit verschiedenen Verfahren erzielten 
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Messergebnisse, ist in manchen Fällen, z.B. beim Vergleich der deskriptiven und 
unidimensionalen Erhebungsmethoden so gering, dass davon ausgegangen werden muss, 
dass diese Verfahren nicht dieselben Konstrukte erfassen (77). Der Grad an theoretischer 
Fundierung und Komplexität der bei der Instrumentenentwicklung und -validierung 
eingesetzten statistischen Modelle, bietet daher keine Gewähr für in jeder Hinsicht 
zufriedenstellende Messmethoden (78, 79). Zu den vordringlichen Aufgaben der 
Methodenforschung im Bereich der gesundheitsbezogenen Lebensqualität gehört deshalb 
die Untersuchung der messtheoretischen Eigenschaften der Erhebungsinstrumente und die 
genaue Bestimmung der geeigneten Anwendungsfelder und notwendigen 
Anwendungsvoraussetzungen (76). 
5.4 Lebensqualität und psychiatrische Folgen nach aneurysmatischer SAB 
Wie bereits eingangs erwähnt, berichten viele Patienten nach einer aneurysmatischen SAB 
auch trotz guter neurologischer Langzeitergebnisse über verschiedene psychische 
Beschwerden sowie ein vermindertes soziales und berufliches Leistungsniveau (8, 6). 
Insbesondere die psychosozialen Beeinträchtigungen führen bei einer großen Anzahl von 
SAB-Patienten zu einer anhaltenden Verminderung der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität (80, 40, 6, 81). Symptome wie verstärkte Müdigkeit, Kopfschmerzen sowie 
Gedächtnis- und Konzentrationsstörungen wurden bereits seit den achtziger Jahren des 
letzten Jahrhunderts bei Patienten nach SAB beobachtet (7, 8). Jüngere Studien zu diesem 
Thema stellten darüberhinaus eine hohe Prävalenz von Depression und Angst sowie Fatigue 
und Symptomen einer PTSD bei Betroffenen fest (82, 6). Die genauen Pathomechanismen 
die zu den Beeinträchtigungen der gesundheitsbezogenen Lebensqualität und den 
psychiatrischen Symptomen nach der Blutung führen, sind nicht vollkommen geklärt. Als 
Vorhersagefaktoren für das psychosoziale Outcome nach SAB  werden u.a. das 
Patientenalter, der Zustand des Patienten bei Einlieferung ins Krankenhaus und die Schwere 
der initialen Blutung angesehen (40, 81).  
Bereits 1968 beschäftigten sich Logue et al. mit dem Thema der (Über-)Lebensqualität von 
Patienten nach aneurysmatischer SAB (83). Die Autoren führten bei 79 Patienten in einem 
Zeitraum von sechs Monaten bis 8,5 Jahre nach der Blutung, umfassende psychiatrische 
Interviews und psychometrische Testungen zur Beurteilung der kognitiven Funktionen und 
der Lebensqualität, sowie eine neurologische Untersuchung durch. Die am häufigsten 
beobachteten Beeinträchtigungen waren emotionale Veränderungen (sowohl Euphorie als 
auch Depression), eine Verminderung von Aktivität und Interessen sowie 
Gedächtnisstörungen. Mehr als die Hälfte der Patienten (44/79) war zum Zeitpunkt der 
Untersuchung an ihren vorherigen Arbeitsplatz zurückgekehrt. In der neurologischen 
Untersuchung zeigten sich bei der Mehrzahl der Patienten (52/79) unauffällige Befunde. 
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Nachdem bis zu diesem Zeitpunkt hauptsächlich die Überlebensrate nach aneurysmatischer 
SAB untersucht worden war, befasste sich diese Studie als eine der ersten differenziert mit 
den psychosozialen und neuropsychologischen Folgen der Blutung und erlaubte in diesem 
Kontext auch indirekte Rückschlüsse auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität von SAB-
Patienten.  
Im Jahre 1985 publizierten Ljunggren et al. die Ergebnisse einer Studie zur Lebensqualität 
und den Grad kognitiver Beeinträchtigungen bei Patienten mit guten neurologischen 
Langzeitergebnissen nach SAB (7). Im Rahmen dieser Studie wurden 40 Patienten (17 
männlich, 23 weiblich, Range: 20-69 Jahre) in einem Zeitraum von 14 Monaten bis sieben 
Jahre nach der Blutung untersucht. Die Lebensqualität und das psychosoziale Outcome der 
Patienten wurden in psychiatrischen Interviews und psychometrisch mittels Fragebögen zur 
Lebensweise evaluiert. Kognitive Beeinträchtigungen nach der Blutung wurden in 
neuropsychologischen Testungen erfasst.  
Im psychiatrischen Interview berichteten 28 Patienten (70%) über eine verringerte Energie im 
alltäglichen Leben. Vorrangig wurden Antriebslosigkeit, Interessenverlust an vorherigen 
Aktivitäten und ein vermindertes berufliches Leistungsniveau beklagt. 23 Patienten fühlten 
sich leicht ermüdbar und antriebsarm, 14 Patienten gaben ein erhöhtes Schlafbedürfnis an. 
75% der Untersuchten (30/40) litten unter Schwierigkeiten der emotionalen Anpassung, die 
vor der Blutung nicht existierten, hierbei wurden vor allem Angst- und Spannungsgefühle 
aber auch emotionaler Kontrollverlust und depressive Verstimmungen angegeben. 
Insgesamt 18 Patienten bemerkten bei sich selbst fundamentale Veränderungen in 
Temperament und Stimmung. Die Hälfte der Studienteilnehmer fühlte sich in ihrem sozialen 
Leistungsniveau beeinträchtigt und berichtete über vermehrte Vermeidungsreaktionen, 
verringertes Selbstvertrauen und Angst vor Kontrollverlust. Acht Patienten klagten über eine 
verminderte Libido. 23 Patienten (58%) litten unter Störungen des Kurzzeitgedächtnisses die 
sich auf alltägliche Aktivitäten auswirkten. Die Auswertung der psychometrischen 
Untersuchungen ergab bei 12 Patienten (30%) ein permanentes Gefühl von Müdigkeit und 
Antriebslosigkeit. Weitere 12 gaben nach der Blutung vermehrte Kopfschmerzen an. Bei 
insgesamt 16 Teilnehmern der Studie fanden sich kognitive Defizite wie 
Konzentrationsverlust und Gedächtnisstörungen. Drei Patienten gaben emotionale 
Veränderungen und weitere drei eine verminderte Libido nach der SAB an. Die 
neuropsychologische Untersuchung beinhaltete Tests zur verbalen Intelligenz, Lernen und 
Gedächtnisfunktion, räumlich-visueller Konstruktionsfähigkeit, Reaktionszeit sowie 
Konzeptformation. Nur ein Patient hatte keinerlei Anzeichen einer kognitiven 
Beeinträchtigung, alle anderen zeigten verschiedene Grade kognitiver Dysfunktion. Die 
Autoren dieser Studie waren die ersten, die darauf aufmerksam machten, dass 
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Beeinträchtigungen der gesundheitsbezogenen Lebensqualität auch häufig bei SAB-
Patienten mit guten neurologischen Langzeitergebnissen auftreten. 
Hütter et al. führten im Jahre 1995 eine Studie zum gleichen Thema durch (8). 58 Patienten 
(25 männlich, 23 weiblich, Durchschnittsalter 46 Jahre, Range 42-60 Jahre) mit guten 
neurologischen Langzeitergebnissen wurden in einem Zeitraum von einem bis fünf Jahre 
nach aneurysmatischer SAB im Hinblick auf ihre gesundheitsbezogene Lebensqualität und 
kognitive Defizite untersucht. Die Evaluierung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität 
erfolgte mittels einer Ad hoc-Skala jeweils durch Selbstbeurteilung des Patienten und 
Fremdbeurteilung durch den Lebenspartner. Die Persönlichkeitsstruktur der Patienten wurde 
mit Hilfe des FPI-R (Freiburger Persönlichkeitsinventar Revidierte Fassung) erfasst. Zur 
kognitiven Funktionstestung wurden neuropsychologische Verfahren eingesetzt. 
Die Verminderung der Lebensqualität nach der Selbstbeurteilung der Patienten betraf 
folgende Bereiche: Motivation (50%), Interessen (47%), mentales Leistungsvermögen (47%), 
Freizeitaktivitäten (52%), soziale Beziehungen (39%), Konzentration (70%), Feinmotorik 
(25%) und Schlaf (47%). Darüberhinaus klagten 77% der Untersuchten über häufigere 
Kopfschmerzen seit der Blutung und bei 30% der Patienten wurde eine klinisch signifikante 
Depression (Beck Depression Inventory Score > 10, siehe Kapitel 7.2.3.5) festgestellt. Die 
Lebenszufriedenheit war bei 37% der Patienten deutlich vermindert, 48% litten unter einer 
verstärkten emotionalen Labilität und 41% unter einer signifikanten Motivationsminderung. 
Negative berufliche Konsequenzen, wie der Verlust des Arbeitsplatzes durch Entlassung 
oder vorzeitige Pensionierung, betrafen 16% bzw. 15% der Studienteilnehmer. Kognitive 
Defizite verschiedenen Ausmaßes betrafen bei den SAB-Patienten v.a. das visuelle 
Kurzzeitgedächtnis, die Reaktionszeit, das verbale Langzeitgedächtnis, die Konzentration 
und die Sprache. Die Autoren wiesen abschließend auf die Wichtigkeit einer frühen 
psychologischen Nachbehandlung von Betroffenen hin und bemerkten in diesem 
Zusammenhang, dass 69% der untersuchten Patienten unzureichende Informationen über 
ihre Krankheit beklagten.  
In jüngerer Zeit wurden verschiedene Studien veröffentlicht, die sich eingehend mit dem 
Thema Lebensqualität und psychosoziale Folgen nach aneurysmatischer SAB beschäftigten 
(80, 40, 84, 85, 6, 86). 
Hop et al. untersuchten 64 Patienten (19 männlich, 45 weiblich, Durchschnittsalter 51 Jahre) 
vier und 18 Monate nach aneurysmatischer SAB (84). Ziel der Studie war, 18 Monate nach 
der Blutung, den Grad der Veränderung in der Lebensqualität und im funktionellen Outcome 
der Patienten im Vergleich zur ersten Untersuchung zu erfassen. Zu diesem Zweck wurden 
ebenfalls die Lebenspartner der SAB-Patienten zu beiden Zeitpunkten befragt. Die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität wurde mit Hilfe des SF-36, des Sickness Impact Profile 
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(SIP) und einer visuellen Analogskala untersucht. Das funktionelle Outcome wurde durch die 
modified Rankin Scale (mRS) erfasst.  
Das funktionelle Outcome hatte sich 18 Monate nach der SAB bei 32 Patienten (50%) im 
Vergleich zur ersten Untersuchung verbessert, bei 23 Patienten ergab sich keine 
Veränderung, sechs Patienten hatten ein schlechteres Outcome und drei waren in der 
Zwischenzeit verstorben. Die Evaluierung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität der 
Patienten und ihrer Lebenspartner ergab bei der Folgeuntersuchung im SIP keine 
bedeutenden Veränderungen, im Vergleich zu den Ergebnissen vier Monate nach der 
Blutung, während sich im SF-36 eine Verbesserung der Lebensqualität bei Patienten mit 
besserem funktionellem Outcome fand. Sowohl die Ergebnisse des SIP als auch des SF-36 
zeigten 18 Monate nach der SAB, bei allen Patienten eine Verminderung der Lebensqualität 
im Vergleich zur altersbezogenen Referenzpopulation. Die Autoren dieser Studie stellten 
abschließend fest, dass eine Besserung des funktionellen Outcomes im Verlauf nach der 
Blutung mit einer Verbesserung der Lebensqualität nach SAB einherzugehen scheint. 
Powell et al. führten eine Studie zum psychosozialen Outcome bei SAB-Patienten mit guten 
neurologischen Langzeitergebnissen durch (6). 52 Patienten (17 männlich, 35 weiblich, 
Durchschnittsalter 46,9 Jahre, Range 27-82 Jahre) wurden zum Zeitpunkt von neun und 18 
Monaten nach der SAB im Hinblick auf kognitive und psychosoziale Beeinträchtigungen, im 
Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe untersucht. Zur Evaluierung der psychosozialen 
Folgen der Blutung, wurden die Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), die Revised 
Impact of Event Scale (IES-R) (vgl. Kapitel 7.2.3.6), das Beck Depression Inventory (BDI) 
(siehe Kapitel 7.2.3.5) und das BICRO-39 (Brain Injury Community Rehabilitation Outcome – 
39) eingesetzt. Die kognitive Funktion wurde mittels neuropsychologischer Testverfahren 
überprüft. 
Neun Monate nach der Blutung zeigten die SAB-Patienten eine zwei- bis dreimal höhere 
Rate von Angst und Depression im HADS als die gesunde Kontrollgruppe. Über 25% der 
Patienten berichteten über Intrusion in Bezug auf ihre Krankheit und 17% über ein 
Vermeidungsverhalten vergleichbar mit dem bei einer PTSD. Die augenfälligsten Ergebnisse 
ergaben sich bei der Untersuchung des alltäglichen und beruflichen Leistungsniveaus. 35% 
der Patienten waren bei der Verrichtung alltäglicher Tätigkeiten auf Hilfe angewiesen und 
50% berichteten über Schwierigkeiten bei der Selbstorganisation im Alltag. Nur 44% der 
Patienten schätzten ihr alltägliches bzw. berufliches Leistungniveau als normal ein. In der 
kognitiven Funktionstestung fanden sich als einzig auffällige Parameter bei annähernd einem 
Drittel der Patienten, Störungen in der Gedächtnisfunktion. In der erneuten Testung 18 
Monate nach der SAB zeigten sich folgende Ergebnisse: Intrusion und 
Vermeidungsverhalten wurden immer noch von 22% bzw. 13% der Patienten beklagt. In der 
Selbstbeurteilung des sozialen und beruflichen Leistungsniveaus zeigten sich keine 
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signifikanten Veränderungen im Vergleich zur Voruntersuchung. Die kognitive 
Funktionstestung ergab eine persistierende Beeinträchtigung der Gedächtnisfunktion.  
Die Autoren stellten abschließend fest, dass die im Krankheitsverlauf beobachtete Abnahme 
von Intrusion und Vermeidungsverhalten dem Verlauf nach lebensbedrohlicher Erkrankung 
oder Trauma gleicht. Zusammenhänge zwischen dem psychosozialen Outcome der SAB-
Patienten und demographischen Variablen, dem Gemütszustand vor der Blutung sowie 
neurologischen oder kognitiven Beeinträchtigungen bestanden kaum. Im Gegensatz dazu 
fanden die Forscher eine Korrelation zwischen Beeinträchtigungen der sozialen Aktivität und 
der Selbstorganisation nach der Blutung mit persistierender Fatigue. Das Krankheitsbild der 
Fatigue ist definiert als Gefühl von Erschöpfung während oder nach alltäglichen Aktivitäten, 
oder als Empfindung von fehlender Energie, Aktivitäten zu beginnen (87). 
Eine der zuletzt publizierten Studien zum Thema Lebensqualität nach SAB stammt von 
Schuiling et al. und befasst sich mit der Häufigkeit und Schwere von Schlafstörungen und 
ihrer Beziehung zur Lebensqualität bei Patienten nach aneurysmatischer SAB (86). Die 
Autoren untersuchten 83 Patienten (25 männlich, 58 weiblich, Durchschnittsalter 53,3 Jahre) 
in einem Zeitraum von einem bis 3,4 Jahre nach der Blutung. Die Untersuchung der 
Schlafstörungen wurde mit Hilfe des Sleep Diagnosis Questionnaire (SDL) und des Epworth 
Sleepiness Score (ESS) durchgeführt. Die Evaluierung der Lebensqualität erfolgte durch den 
SF-36 und das funktionelle Outcome wurde mit der mRS gemessen. Das Auftreten schwerer 
Schlafstörungen (Insomnia oder Hypersomnie) wurde in Beziehung zur Lebensqualität und 
zum funktionellen Outcome der SAB-Patienten gesetzt und das Ergebnis mit den Daten 
einer Referenzpopulation verglichen. 
Die Autoren stellten bei 28 Patienten (34%) schwere Schlafstörungen fest, die unabhängig 
vom funktionellen Outcome auftraten. Die Lebensqualität war bei diesen Patienten signifikant 
vermindert und betraf alle Dimensionen des SF-36, insbesondere im Bereich des sozialen 
Leistungsniveaus sowie in der physischen und emotionalen Belastbarkeit im Alltag 
bestanden auffällige Differenzen zur altersbezogenen Referenzpopulation. Bei Patienten 
ohne Schlafstörungen zeigten sich keine größeren Beeinträchtigungen der Lebensqualität. 
Die Studie weist somit auf die Prävalenz von Schlafstörungen bei SAB-Patienten und die 
damit verbundenen signifikanten Einbußen der Lebensqualität hin. 
5.5 Lebensqualität und psychiatrische Folgen bei Hypophyseninsuffizienz  
Die klinische Manifestation der Hypophyseninsuffizienz variiert in Abhängigkeit von Ausmaß 
und Schwere der hypophysären Hormondefizite und reicht von leichten unspezifischen 
Beeinträchtigungen bis hin zu lebensbedrohlichen Zuständen. Die meisten Symptome einer 
hypophysären Dysfunktion entsprechen denen eines primären Defizits der betroffenen 
Zieldrüse. Je nachdem welche Hormonachse von der Funktionsstörung betroffen ist, treten 
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allerdings in der Mehrzahl der Fälle neben einigen charakteristischen Zeichen auch viele 
unspezifische Beschwerden auf. Die Hypophyseninsuffizienz betrifft in den meisten Fällen 
die Hormone des Hypophysenvorderlappens (für eine Übersicht siehe 12). 
Bei Störungen der kortikotropen Achse kommen Beschwerden wie Müdigkeit, 
Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, Anorexie, Gewichtsverlust, Übelkeit und Erbrechen, 
abdominelle Schmerzen sowie kognitive Veränderungen vor. Symptome eines thyreotropen 
Defizits beinhalten neben Fatigue und Abgeschlagenheit auch die Unfähigkeit zur 
Gewichtsabnahme, Obstipation und Kälteintoleranz. Eine Beeinträchtigung der 
Gedächtnisfunktion und Veränderungen der kognitiven Funktion sind charakteristisch bei 
schwerem Hypothyreoidismus. Hypogonadismus führt bei Männern zu verminderter Libido 
und erektiler Dysfunktion, während Frauen mit einer gonadotropen Dysfunktion neben 
verminderter Libido unter Zyklusunregelmäßigkeiten bis hin zur Amenorrhoe und Dypareunie 
leiden. Patienten mit Wachstumshormonmangel klagen über Einbußen der Vitalität, 
verringerte Belastbarkeit und eine Minderung des sozialen Leistungsniveaus. Außerdem 
haben erwachsene Patienten mit Wachstumshormonmangel im Vergleich zur 
altersbezogenen Normalpopulation einen durchschnittlich höheren Body Mass Index (BMI). 
Störungen in der Achse der Hypophysenhinterlappenhormone verursachen bei Arginin-
Vasopressinmangel einen Diabetes insipidus mit Polyurie und Polydipsie (12).  
Als eine der ersten beschrieben Sheehan und Summers 1949 das Syndrom des 
Hypopituitarismus und stellten den Zusammenhang zwischen Läsionen des 
Hypophysenvorderlappens und Funktionsstörungen der Hypophyse her (88). Die Autoren 
beobachteten schon damals bei betroffenen Patienten Symptome wie Antriebslosigkeit, 
Interessenverlust an Familie und Freunden, verminderte physische Belastbarkeit, kognitive 
Veränderungen, Depression und Libidoverlust. 
Das Krankheitsbild der Hypophyseninsuffizienz geht häufig mit schweren Beeinträchtigungen 
der gesundheitsbezogenen Lebensqualität und verschiedenen psychiatrischen Symptomen 
einher. Die betroffenen Patienten leiden unter Beschwerden wie emotionaler Labilität, 
Depression, sozialer Isolation, verminderter physischer sowie mentaler Energie und 
Libidoverlust (89, 10, 90, 91, 92, 53, 93).  
Wallymahmed et al. untersuchten 57 Patienten (23 männlich, 24 weiblich, Durchschnittsalter 
36,4 Jahre) mit Wachstumshormonmangel, im Hinblick auf ihre gesundheitsbezogene 
Lebensqualität im Vergleich zu Patienten mit Diabetes mellitus und einer gesunden 
Kontrollgruppe (10). Ziel der Studie war festzustellen, ob eine Verminderung der 
Lebensqualität bei Patienten mit Wachstumshormonmangel in Beziehung zu dem 
Hormondefizit selbst steht oder eine unspezifische Begleiterscheinung der chronischen 
Erkrankung ist. Die gesundheitsbezogene Lebensqualität und das Auftreten psychiatrischer 
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Symptome wurden in allen drei Gruppen mit der HADS, der Self Esteem Scale, dem Mental 
Fatigue Questionnaire (MFQ) und der Life Fulfilment Scale  evaluiert. 
Die Patienten mit Wachstumshormonmangel zeigten eine signifikant höhere Rate von 
Depression und Fatigue, sowie deutlich weniger Selbstvertrauen und Lebenszufriedenheit 
als die Diabetespatienten und die gesunde Kontrollgruppe. Außerdem wurden bei den  
Betroffenen signifikant höhere Angst-Scores, im Vergleich zu den Gesunden festgestellt. 
Innerhalb der Gruppe mit Wachstumshormonmangel zeigten sich keine Unterschiede in der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität zwischen Patienten mit verschiedenen Ursachen des 
hormonellen Defizits (hypophysäre Tumore, Kraniopharyngeome/hypothalamische Tumore, 
andere Hirntumore). Die Autoren schlossen aus den Ergebnissen dieser Studie, dass eine 
Verminderung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität bei Wachstumshormonmangel, 
nicht als unspezifischer Nebeneffekt der chronischen Erkrankung anzusehen ist, sondern 
vielmehr mit der Hormonstörung selbst in Zusammenhang steht. 
Im Jahre 2003 veröffentlichten Blum et al. die Ergebnisse einer Studie zur Lebensqualität bei 
Patienten mit Wachstumshormonmangel, im Vergleich zur Normalpopulation unter 
Verwendung des Questions on Life Satisfaction Hypopituitarism Module (QLS-H). Das QLS-
H beinhaltet verschiedene Fragebögen, die spezifisch auf die Beeinträchtigungen der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität bei Patienten mit Wachstumshormonmangel (GHD) 
abgestimmt sind, wobei die Patienten vor Beantwortung der Fragen ihre persönliche 
Gewichtung der einzelnen Dimensionen der Lebensqualität festlegen. Die abgefragten 
Bereiche im QLS-H betreffen u.a. die physische und psychische Belastbarkeit, 
Selbstvertrauen, Antrieb und Konzentrationsfähigkeit (94). Ziele der Studie waren die 
Etablierung normaler Referenzwerte für das QLS-H in verschiedenen Ländern, die 
Untersuchung des Einflusses demographischer Variablen auf die Lebensqualität und die 
Evaluierung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität bei Patienten mit 
Wachstumshormonmangel vor und nach einer Hormonersatztherapie mittels des QLS-H. Zur 
Entwicklung von Referenzwerten wurden Daten von insgesamt 8177 Erwachsenen in 
verschiedenen Ländern (Frankreich, Deutschland, Italien, Niederlande, Spanien, 
Großbritanien, USA) gesammelt. Die Untersuchung der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität von Patienten mit Wachstumshormonmangel erfolgte durch die Analyse der 
QLS-H-Ergebnisse von 957 GHD-Patienten die an klinischen Studien in den verschiedenen 
Ländern teilgenommen hatten. 
Bei der Analyse der Daten ergab sich bei der Referenzpopulation eine Beeinflussung der 
Lebensqualität durch Alter, Geschlecht und Land. Die Lebensqualitätswerte zeigten eine 
Verschlechterung bei zunehmendem Alter, waren bei Frauen niedriger als bei Männern und 
unterschieden sich signifikant zwischen den einzelnen Ländern. Patienten mit 
Wachstumshormonmangel hatten insgesamt eine deutlich verminderte Lebensqualität im 
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Vergleich zur Normalpopulation. Innerhalb der Gruppe der GHD-Patienten fanden sich 
analog zu den Ergebnissen der Referenzgruppe, bei den männlichen Patienten eine 
signifikant bessere Lebensqualität als bei den weiblichen und erhebliche Unterschiede in der 
Lebensqualität zwischen den verschiedenen Ländern. Nach sechs bis acht Monaten unter 
einer Ersatztherapie mit Wachstumshormon zeigte sich bei den GHD-Patienten eine 
deutliche Verbesserung der Lebensqualität bei beiden Geschlechtern und in allen Ländern, 
auf annähernd das Niveau der Referenzpopulation. Die Unterschiede zwischen den 
Geschlechtern verschwanden unter der Hormonersatztherapie größtenteils in allen Ländern, 
mit Ausnahme von Deutschland. Diese Studie erhob zum ersten Mal in einem internationalen 
Rahmen, Daten zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität von GHD-Patienten in Bezug zur 
Referenzpopulation. 
Arlt und Allolio weisen in ihrer Publikation zur adrenergen Insuffizienz auf die 
Beeinträchtigung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität und psychiatrische Folgen bei 
Patienten mit kortikotropen Defiziten hin (53). Die Beschwerden beziehen sich vorrangig auf 
Symptome wie Fatigue, Antriebslosigkeit, Depression und Angst. Frauen beklagen zusätzlich 
oft eine Verminderung der Libido. Ein Großteil der betroffenen Patienten ist nicht in der Lage 
einer geregelten Arbeit nachzugehen und ist auf Hilfe im alltäglichen Leben angewiesen. Die 
Autoren beschreiben den Effekt der chronisch kortikotropen Insuffizienz auf die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität, als vergleichbar mit der Beeinträchtigung der 
Lebensqualität von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz. 
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6 Hypothesengenerierung 
Das Krankheitsbild der aneurysmatischen SAB ist im chronischen Stadium mit zum Teil 
schweren körperlichen und psychischen Beeinträchtigungen verbunden, die in ähnlicher 
Form auch bei Patienten mit unbehandelter Hypophyseninsuffizienz auftreten. Betroffene 
Patienten beklagen auch bei gutem neurologischen Outcome häufig erhebliche 
Beeinträchtigungen der gesundheitsbezogenen Lebensqualität, sowie psychiatrische 
Symptome wie Depression und Zeichen einer eingeschränkten Stressverarbeitung. Aus den 
vorangegangenen Ausführungen ergeben sich folgende Hypothesen: 
 
1.  Patienten im chronischen Stadium nach SAB leiden auch bei guten neurologischen 
Langzeitergebnissen oft unter anhaltenden Einbußen der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität. 
 
2. Nach aneurysmatischer SAB treten häufig psychiatrische Folgeerkrankungen wie 
Depression und Symptome einer eingeschränkten Stressverarbeitung auf. 
 
3. Eine neuroendokrine Dysfunktion nach aneurysmatischer SAB trägt zur 
Beeinträchtigung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität im chronischen Stadium 
der Erkrankung bei. 
 
Vor dem Hintergrund der wachsenden Bedeutung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität 
als Outcome-Kriterium in der klinischen Forschung und in der Behandlung chronischer 
Erkrankungen, beschäftigt sich die vorliegende Arbeit mit dem Zusammenhang zwischen 
neuroendokrinen Funktionsstörungen, gesundheitsbezogener Lebensqualität und Prävalenz 
psychiatrischer Folgeerkrankungen im chronischen Stadium nach aneurysmatischer SAB. 
Die Daten zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität sowie zu psychiatrischen Folgen der 
Blutung, wurden im Rahmen einer klinischen Studie zur Hypophyseninsuffizienz nach 
aneurysmatischer SAB erhoben. Die endokrinologischen Ergebnisse dieser Untersuchung 
an denen die Autorin dieser Dissertation ebenfalls beteiligt war, sind bereits an anderer 
Stelle veröffentlicht (siehe 15) und werden im Folgenden kurz zusammengefasst.  
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7 Patienten und Methoden 
Neuroendokrine Dysfunktion, gesundheitsbezogene Lebensqualität und psychiatrische 
Folgeerkrankungen wurden bei 40 Patienten (14 männlich, 26 weiblich) mindestens ein Jahr 
nach aneurysmatischer SAB, mit guten neurologischen Langzeitergebnissen untersucht. Die 
detaillierten Ein- und Ausschlusskriterien, demographische und klinische Patientendaten 
sowie die endokrinologischen Untersuchungsmethoden und Ergebnisse sind bereits an 
anderer Stelle veröffentlicht (siehe 15). Die folgenden Abschnitte geben daher nur einen 
kurzen Überblick über Studienpopulation und angewandte endokrinologische Methoden und 
Ergebnisse der Studie.      
7.1 Patienten  
Die in die Studie eingeschlossenen Patienten wurden aus einer Serie von 274 Patienten 
ausgewählt, die zwischen März 1997 und Februar 2002 eine aneurysmatische SAB überlebt 
hatten und in der Neurochirurgischen Klinik des Universitätsklinikums Aachen operativ durch 
mikrochirurgisches Clipping (n = 252) oder in der Neuroradiologischen Klinik des 
Universitätsklinikums Aachen mittels Coilembolisation behandelt worden waren (n = 22).  
7.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
Die Einschlusskriterien der Studie beinhalteten ein Zeitfenster von mehr als 12 Monaten und 
weniger als sechs Jahren zwischen SAB und Untersuchung, ein Alter zwischen 18 und 60 
Jahren zum Zeitpunkt der Testungen, keine Anamnese von Krampfanfällen oder adäquate 
antikonvulsive Behandlung gefolgt von einem mindestens sechsmonatigen anfallsfreiem 
Intervall sowie die schriftliche Einverständniserklärung des Patienten. 
Aufgrund folgender Diagnosen wurden Patienten von der Teilnahme an der Studie 
ausgeschlossen: Zustand nach Organtransplantation, Dialyse oder Leberzirrhose, 
signifikante Leber-, Nieren-, oder Herzklappenerkrankung, Koronare Herzkrankheit, 
Glukoseintoleranz oder manifester Diabetes mellitus, Wachstumshormonbehandlung 
während der letzten zwölf Monate, Schilddrüsenhormonbehandlung während der letzten drei 
Wochen, Östrogenersatztherapie während der letzten zwei Monate, Schwangerschaft oder 
Stillzeit, bekannter Drogen- oder Alkoholabusus, Teilnahme an anderen klinischen Studien. 
Ein weiteres Ausschlusskriterium war die Diagnose einer schweren Depression (definiert als 
BDI-Wert > 21, siehe Kapitel 7.2.3.5) aufgrund des potentiell veränderten 
Kortisolmetabolismus bei schwer depressiven Patienten. Darüberhinaus wurden Patienten, 
die in vegetativem oder geistig verwirrtem Zustand aus der Klinik entlassen wurden, von der 
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Teilnahme an der Untersuchung ausgeschlossen, wegen der angenommenen Unfähigkeit 
dieser Patienten ihre Einwilligung zur Teilnahme zu geben.  
Die nachfolgend beschriebenen Ergebnisse basieren auf der Auswertung der Daten von 40 
Patienten (14 männlich, 26 weiblich), die anhand der genannten Kriterien ausgewählt wurden 
und alle Untersuchungen komplett abschlossen.  
7.1.2 Demographische Patientendaten 
Das Durchschnittsalter der Patienten zum Zeitpunkt der Untersuchung war 43,8 Jahre mit 
einer Standardabweichung (SD) von 7,6 und einer Streubreite (Range) von 26 - 59 Jahren. 
Die Patienten wurden im Durchschnitt 27,3 Monate nach der SAB (SD 15,0 Monate, Range 
12 - 66 Monate) untersucht. 
38 der 40 Patienten wurden operativ behandelt. Zwei Patienten wurden primär durch 
Coilembolisation behandelt. Bei 29 der 38 operierten Patienten wurde eine Frühoperation 
durchgeführt. Bei 14 Patienten war ein temporäres Clipping (siehe Kapitel 3.1) notwendig. In 
sieben Fällen kam es während der Operation zu einer vorzeitigen Ruptur des Aneurysmas. 
Peri- und postoperative Maßnahmen auf der Intensivstation beinhalteten neben der 
sorgfältigen Überwachung des Blutdrucks auch die intravenöse Nimodipin-Applikation sowie 
die tägliche Durchführung einer TCD der intrakraniellen Arterien zum Monitoring von 
Vasospasmen (siehe Kapitel 2.3.4). Im klinischen Verlauf traten bei 24 Patienten cerebrale 
Vasospasmen, definiert als Flussgeschwindigkeiten über 120 cm/s, gemessen mittels TCD 
auf. Neun Patienten entwickelten als Folge der Blutung einen shuntpflichtigen 
Hydrocephalus malresorptivus. 
7.2 Methoden 
Neben der endokrinologischen Funktionsdiagnostik, durchliefen alle Studienteilnehmer 
verschiedene psychometrische Untersuchungen zur Evaluierung der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität und wurden körperlich-neurologisch untersucht. Die neurologische Diagnostik 
zum präoperativen und zum Zustand der Patienten bei Entlassung aus der Klinik, wurde auf 
der Basis der stationären Patientenakten durchgeführt. 
7.2.1 Neurologische Diagnostik 
Zur neurologischen Diagnostik wurden die Einteilung nach Hunt & Hess, die Fisher CT-Skala 
und die GOS herangezogen. Die folgenden Tabellen stellen die Stichprobenbeschreibung im 
Überblick dar. 
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7.2.1.1  Hunt & Hess - Skala 
Der klinische Zustand der Patienten bei Einlieferung ins Krankenhaus wurde mit Hilfe der 
Einteilung nach Hunt und Hess (siehe Tabelle 2) beurteilt (95). 
 
Hunt & Hess Grad n Prozent (%) 
1 10 25,0 
2 12 30,0 
3 13 32,5 
4 5 12,5 
5 0 0,0 
Tabelle 2: SAB-Klassifikation nach Hunt und Hess: 1 = asymptomatisch oder minimaler 
Kopfschmerz mit leichtem Meningismus, 2 = mittelschwerer bis schwerer Kopfschmerz, 
Meningismus, fokale neurologische Ausfälle, 3 = Vigilanzminderung, Desorientiertheit und 
fokale neurologische Ausfälle, 4 = Stupor, mittlere bis schwere Hemiparese, mögliche 
frühe Dezerebrationsstarre und vegetative Störungen, 5 = Koma, Dezerebrationsstarre, 
moribundes Erscheinungsbild 
 
7.2.1.2  Fisher CT - Skala 
Das computertomografisch nachgewiesene Ausmaß der Blutung wurde anhand der Fisher 
CT-Skala (siehe Tabelle 3) diagnostiziert (55). 
 
Fisher CT Grad n Prozent (%) 
0 3 7,5 
1 4 10,0 
2 6 15,0 
3 24 60,0 
Tabelle 3: Fisher-Klassifikation der SAB: 0 = kein subarachnoidales Blut sichtbar, 1 = diffuse oder 
vertikale Blutauflagerungen < 1 mm, 2 = lokalisierte Koagel und/oder vertikale 
Blutauflagerungen > 1 mm, 3 = intraparenchymatöse und/oder Ventrikeleinblutung mit 
oder ohne subarachnoidalem Blut 
  
7.2.1.3  Glasgow Outcome - Skala (GOS) 
Das neurologische Outcome der Patienten wurde zum Zeitpunkt der Entlassung aus dem 
Krankenhaus und zum Zeitpunkt der Studienuntersuchungen durch die GOS (siehe Tabelle 
4) evaluiert (96). 
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GOS Grad n Prozent (%) 
5 17 42,5 
4 19 47,5 
3 4 10,0 
2 0 0,0 
1 0 0,0 
Tabelle 4: Glasgow Outcome - Skala (GOS): 1 = Tod, 2 = apallisches Syndrom, 3 = vollständige 
Pflegebedürftigkeit, 4 = mittelschwere Beeinträchtigung (jedoch im Alltag unabhängig), 5 = 
Restitutio ad integrum 
7.2.2 Endokrinologische Funktionsdiagnostik 
Neben Routinelaboruntersuchungen wurden bei allen Patienten Testungen zur 
hypophysären Funktion durchgeführt. Die Funktionsdiagnostik umfasste die Ermittlung der 
Blutwerte von TSH (Thyreoidea-stimulierendes Hormon), fT3 (freies Triiodthyronin), fT4  
(freies Thyroxin), LH, FSH (Follikel stimulierendes Hormon), Testosteron (bei Männern), 
Östradiol (bei Frauen), Prolaktin, Serumkortisol, Plasma-ACTH und IGF-1 sowie die 
Durchführung eines kombinierten TRH-LHRH-Arginin-Tests und eines IHT. Der TRH-LHRH-
Arginin-Test und der IHT wurden an zwei verschiedenen Tagen mit einem Zeitabstand von 
mindestens 48 h durchgeführt. 
7.2.2.1 Referenzbereiche 
Die bei der Beurteilung der Laborparameter zugrundegelegten Referenzbereiche sind in 
Tabelle 5 dargestellt. Die IGF-1-Spiegel wurden im Hinblick auf im Jahr 2003 veröffentlichte 
altersbezogene Normwerte evaluiert (97). 
Laborwert Referenzbereich 
TSH 0,35 - 4,5 U/ml 
fT3 2,0 - 4,2 pg/ml 
fT4 0,8 - 1,7 ng/dl 
Testosteron 2,4 - 6,9 ng/ml für Männer 
Östradiol 40 - 606 pmol/l 
LH 1,9 - 12,5 U/l 
FSH 2,5 - 10,2 U/l 
Prolaktin 2,8 - 29,2 ng/ml 
Serumkortisol 43,1 - 224,0 µg/l 
Plasma-ACTH 9,1 - 50,0 ng/l 
IGF-1 altersbezogen 
Tabelle 5: Referenzbereiche der verwendeten Laborparameter  
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7.2.2.2  Kriterien für das Vorliegen einer hypothalamisch-hypophysären Funktionsstörung 
Eine kortikotrope Insuffizienz wurde bei einem maximalen Anstieg des Serumkortisols unter 
500 nmol/l (181,25 µg/l) im IHT diagnostiziert. Defizite der gonadotropen Achse wurden 
basierend auf basalen und stimulierten LH- und FSH-Spiegeln, Östrogenspiegeln und 
Testosteronspiegeln bei Männern, sowie dem Vorhandensein menstrueller Störungen bei 
Frauen festgestellt. Eine thyreotrope Insuffizienz war definiert als verminderte fT4-Spiegel, 
bei inadäquat niedrigen basalen und stimulierten TSH-Werten. Funktionsstörungen des 
Hypophysenhinterlappens wurden bei berichteter Polyurie und Polydipsie, in Kombination 
mit Elektrolytstörungen angenommen. Schwerer Wachstumshormonmangel war definiert als 
GH-Antwort unter 3 µg/l im IHT und partieller GH-Mangel als maximaler GH-Wert ≥ 3 µg/l 
und ≤ 5 µg/l im IHT. 
7.2.3 Psychometrische Diagnostik  
Zur Evaluierung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität nach der SAB und zur Erfassung 
psychiatrischer Folgeerkrankungen wurden verschiedene psychometrische Verfahren 
eingesetzt. Die Instrumente wurden aufgrund ihrer psychometrischen Qualität und ihrem 
vorherigen Einsatz im Rahmen von Studien zum psychosozialen Outcome von Patienten 
nach aneurysmatischer SAB und bzw. oder hypophysärer Dysfunktion ausgewählt. 
7.2.3.1  Quality of Life Fragebogen zum Allgemeinen Gesundheitszustand (SF-36) 
Der SF-36 ist ein krankheitsübergreifendes Verfahren zur Erfassung der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität (98). In der heute vorliegenden Form, ist der Test 
eine Kurzform eines bereits 1960 in der Medical Outcome Study verwendeten Instruments. 
Der SF-36 verfügt über eine hohe Validität und ist in der Anwendung weit verbreitet. Der Test 
umfasst 36 Items, die durch 11 Fragen mit zwei- bis sechsfach abgestuften 
Antwortmöglichkeiten abgedeckt werden. Die 36 Items sind den folgenden acht Skalen 
zugeordnet:  
(1) Körperliche Funktionsfähigkeit (10 Items): Ausmaß, in dem der Gesundheitszustand 
körperliche Aktivitäten beeinträchtigt.  
(2) Körperliche Rollenfunktion (4 Items): Ausmaß, in dem der Gesundheitszustand den Beruf 
oder andere tägliche Aktivitäten beeinträchtigt. 
(3) Körperliche Schmerzen (2 Items): Ausmaß und Einfluss der Schmerzen auf die Aktivität 
im Beruf oder zu Hause.  
(4) Allgemeine Gesundheitswahrnehmung (5 Items): Persönliche Beurteilung der 
Gesundheit, einschließlich des aktuellen Gesundheitszustandes, zukünftigen Erwartungen 
und der Widerstandsfähigkeit gegenüber Erkrankungen und ihren Folgen.  
(5) Vitalität (4 Items): Sich energiegeladen und voller Schwung fühlen versus müde und 
erschöpft.  
37 
(6) Soziale Funktionsfähigkeit (2 Items): Ausmaß, in dem die körperliche Gesundheit oder 
emotionale Probleme normale soziale Aktivitäten beeinträchtigen.  
(7) Emotionale Rollenfunktion (3 Items): Ausmaß, in dem emotionale Probleme den Beruf 
oder andere tägliche Aktivitäten beeinträchtigen.  
(8) Psychisches Wohlbefinden (5 Items): Allgemeine psychische Gesundheit, einschließlich 
Depression, Angst, emotionaler und verhaltensbezogener Kontrolle und allgemeiner positiver 
Gestimmtheit.  
Die Beurteilung des aktuellen Gesundheitszustandes kann für die vergangene Woche oder 
für die letzten vier Wochen erfolgen. In der vorliegenden Studie wurde der Wert zur 
Beurteilung der letzten vier Wochen verwendet, mit dem Ziel, eine Verzerrung der 
Beurteilung durch kurzfristige Stimmungsschwankungen zu vermeiden. Zur Auswertung 
werden die Punktwerte separat für jede Skala aufaddiert, zusätzlich wird aus den Skalen 1-4 
ein körperlicher und aus den Skalen 5-8 ein psychischer Summenwert gebildet. Höhere 
Werte entsprechen grundsätzlich einem besseren subjektiven Gesundheitszustand. 
Zusätzlich wird eine Frage zur Beurteilung des aktuellen Gesundheitszustandes im Vergleich 
zum vergangenen Jahr bzw. zur vergangenen Woche gestellt, die jedoch nicht in die 
Skalenauswertung eingeht, sondern eher für individualdiagnostische Zwecke geeignet ist. 
7.2.3.2   Nottingham Health Profile (NHP) 
Ziel des NHP ist die Erfassung subjektiver Gesundheitsaspekte, im Hinblick auf die 
Lebensqualität in der Selbsteinschätzung (99). Das Verfahren ist eines der am häufigsten 
eingesetzten und zeichnet sich durch hohe Validität aus. Das NHP besteht aus zwei Teilen 
mit insgesamt 45 Items. Der erste Teil bezieht sich auf subjektiv wahrgenommene Probleme 
aus den sechs Bereichen physische Mobilität, Schmerz, Schlaf, soziale Isolation, emotionale 
Reaktion und Tatkraft. Die 38 Items des ersten Teils sind als Aussagen formuliert und bieten 
dichotome Antwortmöglichkeiten (ja/nein). Den positiven Antworten sind Gewichtungen 
zugeordnet, deren Summe für jeden Bereich den Wert 100 beträgt. Der Summenwert steigt 
mit der negativeren Einschätzung der Probleme. Der zweite Teil des Fragebogens besteht 
aus sieben Items und bezieht sich auf das Ausmaß des Einflusses der genannten 
Problembereiche auf das tägliche Leben. Die Fragen gliedern sich in die Bereiche Beruf, 
Hausarbeit, soziales Leben, familiäres Leben, Sexualleben, Freizeit sowie Urlaub und 
Reisen und sind ebenfalls mit „ja“ oder „nein“ zu beantworten. Die sieben Items sind aus 
statistischen Gründen gleich gewichtet, wobei jede positive Antwort mit einem Punkt 
verrechnet wird. Der Punktwert des zweiten Teils liegt somit zwischen 0 und sieben Punkten. 
Ein höherer Wert im NHP entspricht einer schlechteren Lebensqualität. 
7.2.3.3  Quality of Life Assessment of GH Deficiency in Adults (QoL-AGHDA) 
Das QoL-AGHDA ist ein krankheitsspezifisches Instrument zur Erfassung der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität von Patienten mit Wachstumshormonmangel (100). 
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Die Konstruktion des Fragebogens basiert auf eingehenden psychiatrischen Interviews von 
Patienten mit Wachstumshormonmangel. Das QoL-AGHDA beinhaltet insgesamt 25 Fragen 
zur Selbsteinschätzung von Konzentrationsfähigkeit, Antrieb, psychischem Wohlbefinden, 
sozialer Isolation und physischer Erschöpfbarkeit mit dichotomen Antwortmöglichkeiten 
(ja/nein). Jede „Ja“-Antwort wird mit einem Punkt verrechnet. Die Auswertung erfolgt durch 
Addition aller Punkte zu einem Summenwert zwischen 0 und 25, wobei ein höherer Wert 
einer schlechteren Lebensqualität entspricht. 
7.2.3.4  Aachener Lebensqualitäts-Inventar (ALQI) 
Das ALQI ist ein multidimensionales Selbst- und Fremdeinschätzungsverfahren zur 
Erfassung krankheitsbedingter Einschränkungen der gesundheitsbezogenen Lebensqualität 
(101). Die Items des ALQI zielen insbesondere auf konkrete, beobachtbare 
Verhaltensweisen im Alltagsleben ab. Eine Erhebung der individuellen Belastung durch 
verschiedene Einschränkungen der Lebensqualität, wird durch eine subjektive Gewichtung 
der einzelnen Beeinträchtigungen ermöglicht. In elf Subskalen mit insgesamt 117 Items und 
dichotomer Antwortkategorie (ja/nein) werden folgende Aspekte der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität erfasst: (1) Aktivierung, (2) Beweglichkeit, (3) Hausarbeit, (4) Arbeit, (5) 
Sozialkontakt, (6) Familienbeziehungen, (7) Freizeitaktivitäten, (8) Fortbewegung, (9) 
Kommunikation, (10) Autonomie und (11) Kognitive Kapazität. Da das ALQI 
krankheitsbedingte Einschränkungen erfasst, bilden die summierten „Ja“-Antworten das 
Ausmaß der Beeinträchtigungen der Lebensqualität ab. Ein höherer Summenwert entspricht 
daher einer schlechteren Lebensqualität. Die Subskalen Aktivierung, Sozialkontakt, 
Familienbeziehungen, Freizeitaktivitäten und Kommunikation können zu einem 
Psychosozialen Summenwert (Psycho-Social Score), und die Subskalen Beweglichkeit, 
Hausarbeit, Fortbewegung, Autonomie und Kognitive Kapazität zu einem Körperlichen 
Summenwert (Physical Score) zusammengefasst werden. Zusammen mit dem Gesamtwert 
aus allen Subskalen (Total Score) besteht die Möglichkeit zur Ermittlung drei verschiedener 
Summenwerte. 
7.2.3.5  Beck Depression Inventory (BDI) 
Das BDI dient der Einschätzung der subjektiven Schwere einer Depression bzw. der 
Unterscheidung zwischen Depressiven und nichtdepressiven Personen (102). Depression 
wird hierbei als komplexe Störung aufgefasst, die affektive, kognitive, motivationale, 
somatische und verhaltensbezogene Komponenten umfasst. Das Vorhandensein 
wesentlicher Symptome einer Depression, wird durch Selbsteinschätzung der Patienten 
anhand einer Symptomliste evaluiert. Die Symptome werden vom Patienten hinsichtlich ihres 
Auftretens in der letzten Woche und ihrer Intensität angegeben. Jedes Item wird in vier 
Feststellungen erfasst, die unterschiedliche Schweregrade des Symptoms repräsentieren. 
Den Aussagen wird ein Punktwert zwischen 0 (Symptom nicht vorhanden) bis 3 (starke 
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Ausprägung des Symptoms) zugewiesen. Die Punkte werden zu einem Summenwert 
aufaddiert, der das gegenwärtige Vorhandensein bzw. die Schwere der Depression misst. 
Der Höchstwert beträgt 63 Punkte, nach der Evaluation von Hautzinger gelten Werte unter 
11 Punkten als unauffällig, Werte zwischen 11 und 17 Punkten als mild oder mäßig 
depressiv und Werte ab 18 Punkten als klinisch relevant (103). 
7.2.3.6  Impact of Event Scale (IES) 
Die Impact of Event Scale (IES) dient der Erfassung individueller Belastungsreaktionen bzw. 
in der vorliegenden Studie der Beurteilung einer eingeschränkten Stressverarbeitung  
angesichts eines kritischen Lebensereignisses. Bei der Konzeption der Skala wurde auf das 
Phasenmodell von Horowitz Bezug genommen, das fünf allgemeine Phasen der 
Auseinandersetzung mit belastenden Lebensereignissen als zeitliche und inhaltliche Folge 
beschreibt (104). Zwei dieser Phasen, nämlich Intrusion und Vermeidung, gehen als 
Subskalen in die IES ein. In der Vermeidungsphase wird das belastende Ereignis 
weitgehend verdrängt, während es in der Intrusionsphase ständig präsent ist. 
Die IES setzt sich aus insgesamt 15 Items zusammen, die durch Aussagen über 
Belastungsreaktionen gebildet werden. Hierbei sind acht Items der Subskala Vermeidung 
und sieben Items der Subskala Intrusion zugeordnet. Auf einer vierstufigen Antwortskala 
(„überhaupt nicht“ bis „oft“), ist die Häufigkeit des Auftretens der jeweiligen Reaktion in der 
letzten Woche vom Patienten zu beurteilen. Die Formulierung der Aussagen bezieht sich 
nicht auf ein bestimmtes Ereignis, sondern ist auf jedes individuelle Erlebnis anzuwenden. 
Die Auswertung erfolgt für beide Subskalen getrennt durch Addition der Punktwerte. Ein 
höherer Punktwert entspricht in der IES einer höheren Belastung durch das kritische 
Lebensereignis. Hierbei werden Werte von 0-8 als subklinisch betrachtet, Werte von 9-25 
gelten als milde Belastung, Werte von 26-43 als mittlere und Werte von über 44 Punkten als 
schwere Belastung durch das kritische Ereignis. 
7.2.4 Statistik 
Zur statistischen Datenanalyse wurde SPSS für Windows Version 11.0 (SPSS Inc., Chicago, 
IL) angewandt. Die deskriptive Statistik der intervallskalierten Daten wurde als mittlere 
Standardabweichung angegeben, falls nicht anders beschrieben. Bivariante Korrelationen 
wurden als Produkt-Moment-Korrelation nach Pearson (bei Intervallskalenqualität und 
Normalverteilung der Variablen) berechnet. Für ordinalskalierte Variablen wurde die 
Rangkorrelation nach Spearman  verwendet. Die Punktwerte des SF-36 sind alters- und 
geschlechtsabhängig, aus diesem Grund wurde für jede Skala eine multiple lineare 
Regressionsanalyse berechnet, mit Alter und Geschlecht als Prädiktoren. Die 
standardisierten Residuen dieser Regressionsanalysen wurden bei allen Berechnungen 
bezüglich der SF-36-Werte angewandt. Im Hinblick auf die Vielzahl der durchgeführten 
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Testungen, wurde ein konservatives p < 0,01 als statistisch signifikant angesehen. Zur 
Bestimmung des Einflusses unabhängiger Variablen auf gesundheitsbezogene 
Lebensqualität, Depression und Einschränkung der Stressverarbeitung wurden schrittweise 
lineare Regressionen durchgeführt und zur Untersuchung von Zusammenhangsanalysen 
des Modells wurde ein korrigiertes R2 berechnet. Um Gruppendifferenzen zu untersuchen, 
wurden t-Tests angewandt. (Für eine ausführliche Übersicht der genannten Verfahren siehe 
105) 
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8 Ergebnisse   
8.1 Deskriptive Zusammenfassung 
Nach Durchführung der endokrinologischen und psychometrischen Untersuchungen (vgl. 
Kapitel 7.2) wurden folgende Daten erhoben: 
8.1.1 Endokrinologische Ergebnisse 
Die Prävalenz der hypophysären Dysfunktion im untersuchten Patientenkollektiv ist in 
Abbildung 4 in der Übersicht dargestellt. Bei insgesamt 22 Patienten (55%), hiervon 18 
Frauen, wurden verschiedene Formen der Hypophyseninsuffizienz festgestellt. 
Isolierte 
ACTH-
Insuffizienz 
13/40 
(32,5%)
ACTH- und 
GH-
Insuffizienz 
3/40 (7,5%)
Isolierte GH-
Insuffizienz 
5/40 (12,5%)
Isolierte TSH-
Insuffizienz 
1/40 (2,5%)
Normale 
Hypophysen-
funktion 
18/40 (45%)
 
Abbildung 4: Prävalenz der hypophysären Defizite nach SAB 
 
16 Patienten (15 Frauen, ein Mann) zeigten stimulierte Serumkortisol-Spiegel unter 500 
nmol/l (181,25 µg/l) im IHT und wurden daher als kortikotrop insuffizient eingestuft. Bei 13 
Patienten (12 Frauen, ein Mann) war die kortikotrope Insuffizienz nicht mit Störungen 
anderer Hormonachsen vergesellschaftet. Die verbleibenden drei Patienten (Frauen) hatten 
zusätzlich einen schweren Wachstumshormonmangel. Bei einem Patienten (männlich) 
wurde eine thyreotrope Insuffizienz festgestellt. Acht Patienten (fünf Frauen, drei Männer) 
zeigten einen schweren Wachstumshormonmangel mit einem Maximalwert der GH-Antwort 
im IHT von unter 3 µg/l. Der Wachstumshormonmangel trat bei fünf Patienten isoliert auf 
(zwei Frauen, drei Männer) und war bei drei Patienten (Frauen) mit einer kortikotropen 
Insuffizienz vergesellschaftet. Zusätzlich wurde bei neun Patienten (sieben Frauen, zwei 
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Männer) ein partieller Wachstumshormonmangel mit einem maximalen GH-Wert zwischen 3 
µg/l und 5 µg/l festgestellt.   
8.1.2 Psychometrische Ergebnisse 
Die Ergebnisse der psychometrischen Untersuchungen sind in Tabelle 6 in der Übersicht 
dargestellt. Eine detailliertere Darstellung einzelner Ergebnisse ist in den Tabellen A1, A2 
und A3 im Anhang verzeichnet.  
 
Psychometrisches Verfahren n Minimum Maximum Mittelwert SD 
SF-36  Körperlicher Summenwert 35 17,5 62,3 49,7 10,8 
SF-36  Psychischer Summenwert 35 22,2 64,1 44,2 12,9 
SF-36 (1)  Körperliche Funktionsfähigkeit (0-100) 37 10,0 100,0 77,7 25,5 
SF-36 (2)  Körperliche Rollenfunktion (0-100) 35 0,0 100,0 65,0 41,7 
SF-36 (3)  Körperliche Schmerzen (0-100) 36 10,0 100,0 81,8 28,0 
SF-36 (4)  Allgemeine Gesundheitswahrnehmung (0-100) 36 15,0 97,0 65,8 21,3 
SF-36 (5)  Vitalität (0-100) 36 5,0 100,0 53,3 23,3 
SF-36 (6) Soziale Funktionsfähigkeit (0-100) 36 25,0 100,0 77,4 24,2 
SF-36 (7) Emotionale Rollenfunktion (0-100) 35 0,0 100,0 66,7 41,2 
SF-36 (8) Psychisches Wohlbefinden (0-100) 35 16,0 100,0 63,4 21,6 
NHP Skala 1 - Mobilität (0-100) 33 0,0 54,6 13,8 18,9 
NHP Skala 2 - Schmerz (0-100) 35 0,0 100,0 12,4 25,0 
NHP Skala 3 - Schlaf (0-100) 35 0,0 100,0 20,8 27,9 
NHP Skala 4 - Soziale Isolation (0-100) 34 0,0 80,6 20,0 25,8 
NHP Skala 5 - Emotionale Reaktion (0-100) 35 0,0 100,0 27,7 28,7 
NHP Skala 6 - Tatkraft (0-100) 35 0,0 100,0 43,6 38,9 
QoL-AGHDA 38 0 20 9,0 6,6 
ALQI Gesamtwert (0-107) 27 0 57 20,6 18,5 
ALQI Psycho-Social Score (0-50) 31 0 33 10,9 9,8 
ALQI Physical Score (0-104) 37 0 104 21,7 23,7 
BDI 40 0 21 8,3 5,9 
IES Vermeidung 35 0 28 8,0 8,2 
IES Intrusion 35 0 31 7,4 8,4 
IES Gesamtwert 35 0 44 15,4 14,6 
Tabelle 6: Ergebnisse der psychometrischen Untersuchungen 
 
Der SF-36 wurde von 35 Patienten komplett ausgefüllt. Die Beurteilung der aktuellen 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität erfolgte für die letzten vier Wochen. Die 
Summenwerte lagen bei insgesamt 13 Patienten (37,1%) mindestens zwei 
Standardabweichungen unter dem altersbezogenen Mittelwert (98). Bei vier dieser Patienten 
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(11,4%) war der Körperliche Summenwert und bei neun dieser Patienten (25,7%) der 
Psychische Summenwert betroffen. Dieses Ergebnis spiegelt vor allem Beeinträchtigungen 
in den Bereichen Vitalität, soziale Funktionsfähigkeit, emotionale Rollenfunktion und 
psychisches Wohlbefinden wieder. 
Die verschiedenen Items des NHP wurden je nach Subskala von 33 bis 35 Patienten 
vollständig beantwortet. Die Mittelwerte lagen zwischen 12,4 (Schmerz) und 43,6 (Tatkraft) 
(SD zwischen 18,9 und 38,9). Bei der Auswertung zeigten sich besonders in den Subskalen 
Schlaf, Soziale Isolation, Emotionale Reaktion und Tatkraft höhere Mittelwerte im Vergleich 
zur altersbezogenen Referenzpopulation, was einer schlechteren Lebensqualität entspricht 
(vgl. 99). 
Das QoL-AGHDA wurde von 38 Patienten komplett ausgefüllt. Der Mittelwert lag bei 9,0 bei 
einer Standardabweichung von 6,6, das Ergebnis entsprach einer allgemeinen 
Verminderung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität der Studienteilnehmer im 
Vergleich zur altersbezogenen Referenzpopulation (100). 
27 Patienten füllten das ALQI vollständig aus. Der Mittelwert des Gesamtwertes betrug 20,6 
bei einer Standardabweichung von 18,5.  
Das BDI wurde von allen 40 Studienteilnehmern komplett beantwortet. Elf Patienten (27,5%) 
zeigten hierbei mit Werten zwischen 11-17 Zeichen einer mittelschweren Depression. Bei 
vier Patienten (10%) wurde bei Werten über 17 eine klinisch relevante Depression 
festgestellt. Der Mittelwert des BDI lag bei 8,3 bei einer Standardabweichung von 5,9. 
Entsprechend zu der deutlich erhöhten Prävalenz von Depression im BDI im Vergleich zur 
altersbezogenen Normalpopulation (vgl. 103), fand sich im untersuchten Patientenkollektiv 
ebenfalls in der NHP-Subskala Emotionale Reaktion, die das Krankheitsbild der depressiven 
Verstimmung nachzeichnet (u.a. „Das Leben erscheint mir nicht lebenswert“, „Die Dinge 
geraten mir aus der Hand“, „Kummer hält mich nachts wach“, „Ich fühle mich morgens 
betrübt“, „Ich habe das Gefühl der Freude vergessen“), nach der Subskala Tatkraft das 
schlechteste Ergebnis im Hinblick auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität (Mittelwert 
27,7, SD 28,7). 
Die IES wurde von 35 Patienten vollständig ausgefüllt und ergab bei 12 Patienten (34%) mit 
einem Gesamtwert über 26 ausgeprägte Symptome einer eingeschränkten 
Stressverarbeitung. 
Die beiden Subskalen, die dem schlechtesten Ergebnis im Hinblick auf die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität entsprachen, waren die Skala Vitalität im SF-36 (sich 
energiegeladen und voller Schwung fühlen versus müde und erschöpft, Mittelwert 53,2, SD 
23,3) und die Skala Tatkraft im NHP („Ich bin andauernd müde“, „Alles strengt mich an“, 
„Meine Energie lässt schnell nach“, Mittelwert 43,6, SD 38,9). Diese beiden Skalen 
entsprechen auch in der altersbezogenen Referenzpopulation denen mit dem schlechtesten 
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Ergebnis (vgl. 104). Nach den Subskalen Tatkraft und Emotionale Reaktion, ergab sich im 
NHP bei der Subskala Schlaf („Ich liege fast die ganze Nacht wach“, „Ich brauche Tabletten 
zum Einschlafen“, „Ich schlafe schlecht während der Nacht“, „Ich brauche lange zum 
Einschlafen“, „Ich wache morgens sehr früh auf“), der größte Einfluss auf eine Verminderung 
der Lebensqualität (Mittelwert 20,8, SD 27,9). 
8.2 Interne Konsistenz der eingesetzten psychometrischen Verfahren zur Messung 
der gesundheitsbezogenen Lebensqualität 
Alle eingesetzten psychometrischen Verfahren zur Messung der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität wurden einzeln im Hinblick auf ihre interne Konsistenz überprüft. 
Sowohl die körperliche als auch die psychische Summenskala des SF-36 korrelieren hoch 
mit den entsprechenden Subskalen (zwischen r = ,49 bis r = ,92). Die körperlichen und die 
psychischen Skalen sind gut unterscheidbar. Zwischen den einzelnen Subskalen bestehen 
Korrelationen, allerdings bestehen z.T. auch signifikante Korrelationen zwischen körperlichen 
und psychischen Skalen, diese haben jedoch im Vergleich zu den zu erwartenden 
Korrelationen einen deutlich niedrigeren Korrelationskoeffizienten. Aufgrund der 
überwiegend guten Ergebnisse bei der Überprüfung der internen Konsistenz, wurde der SF-
36 in die Auswertung aufgenommen. 
Beim NHP werden keine Summenwerte gebildet. Die Interkorrelationen der einzelnen 
Subskalen sind größtenteils nachvollziehbar (zwischen r = ,44 bis r = ,71), die z.T. fehlenden 
Korrelationen können auf die geringe Stichprobengröße zurückgeführt werden. Da es sich 
beim NHP außerdem um ein gut überprüftes und weit verbreitetes Verfahren handelt, geht 
es in die Auswertung mit ein. 
Beim ALQI besteht eine Interkorrelation nahezu aller Subskalen. Da sich zusätzlich eine 
mangelnde Spezifität der Summenwerte im Hinblick auf die entsprechenden Subskalen 
zeigte, wurde das ALQI von der Auswertung ausgeschlossen. 
Das QoL-AGHDA wurde in die Auswertung eingeschlossen, aufgrund des Fehlens von 
Subskalen entfällt die Überprüfung der internen Konsistenz.  
Die in die Auswertung eingehenden Verfahren zur Messung der Lebensqualität (SF-36, 
NHP, QoL-AGHDA) wurden zusätzlich im Hinblick auf ihre konvergente Validität überprüft. 
Zwischen den Subskalen des SF-36 und den Subskalen des NHP bestehen 
nachvollziehbare Korrelationen (zwischen r = -,46 bis r = -,87). Körperliche und psychische 
Skalen der beiden Verfahren sind unterscheidbar. Das QoL-AGHDA korreliert mit allen 
Subskalen sowohl des SF-36 als auch mit denen des NHP (zwischen r = -,43 bis r = -,81), 
dieser Sachverhalt war zu erwarten, da das Verfahren einen einzigen allgemeinen 
Lebensqualitätswert abbildet. Zusammenfassend können sowohl das SF-36 als auch das 
NHP als sinnvolle Instrumente zur Messung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität im 
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untersuchten Patientenkollektiv angesehen werden. Das QoL-AGHDA eignet sich ebenfalls 
zu diesem Zweck, obgleich der Summenwert des Verfahrens eine sehr komprimierte 
Information darstellt. Das QoL-AGHDA ist daher als zusätzliches Instrument zu den beiden 
anderen eingesetzten Verfahren zu betrachten.  
8.3 Gruppenvergleiche 
Patienten mit einem hormonellen Defizit wurden mit Patienten ohne Hormonstörung im 
Hinblick auf ihre gesundheitsbezogene Lebensqualität, das Auftreten von Depression und 
Symptomen einer eingeschränkten Stressverarbeitung mittels t-Tests verglichen. Folgende 
Variablen wurden eingesetzt: 
Gruppenvariablen: Somatotrope Insuffizienz, kortikotrope Insuffizienz, Hormoninsuffizienz 
ja/nein, sowohl somatotrope als auch kortikotrope Insuffizienz 
Abhängige Variablen: QoL-AGHDA, NHP-Skala Mobilität, NHP-Skala Schmerz, NHP-Skala 
Schlaf, NHP-Skala Soziale Isolation, NHP-Skala Emotionale Reaktion, NHP-Skala Tatkraft, 
SF-36 Körperlicher Summenwert, SF-36 Psychischer Summenwert, BDI, IES Vermeidung, 
IES Intrusion, IES Gesamtwert 
Weder eine kortikotrope Insuffizienz noch das Vorhandensein mindestens einer hormonellen 
Insuffizienz oder eine sowohl somatotrope als auch kortikotrope Insuffizienz waren mit einer 
schlechteren gesundheitsbezogenen Lebensqualität oder dem häufigeren Auftreten von 
Depression und Symptomen einer eingeschränkten Stressverarbeitung assoziiert (p > 0,05). 
Ein  deutlicher Einfluss zeigte sich bei einer somatotropen Insuffizienz in Hinblick auf die 
NHP-Skala Tatkraft auf einem Signifikanzniveau von p (t-Test) = 0,007. 
8.4 Zusammenhangsanalysen von gesundheitsbezogener Lebensqualität und 
klinischen Parametern 
Die erhobenen Daten zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität wurden im Hinblick auf die 
Stärke ihres Zusammenhangs mit verschiedenen klinischen Variablen untersucht. Die 
folgenden klinischen Parameter gingen in eine Korrelationsmatrix ein: 
Endokrinologische Parameter: Basale (9.00 h) und maximal stimulierte Kortisolspiegel im 
IHT, basale (9.00 h) und maximal stimulierte ACTH-Spiegel im IHT, basale (9.00 h) und 
maximal stimulierte Wachstumshormonspiegel im IHT, AUC (area under the curve) von 
Kortisol, ACTH und Wachstumshormon im IHT, IGF-1-Spiegel, kortikotrope Insuffizienz, 
somatotrope Insuffizienz, Hormoninsuffizienz ja/nein 
Patienten- und behandlungsbezogene Parameter: Geschlecht, Lokalisation des 
symptomatischen Aneurysmas, Vorhandensein einer intraventrikulären Blutung, 
Patientenalter zum Zeitpunkt der Operation, Operationsdauer (in min), vorzeitige 
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intraoperative Aneurysmaruptur, Gesamtdauer des temporären Clippings (in min), Dauer von 
Vasospasmen in Tagen, BMI 
Neurologische Fremdbeurteilungsskalen: Hunt und Hess Grad, Fisher CT-Grad, GOS-Grad 
bei Entlassung, GOS-Grad zum Zeitpunkt der Untersuchung  
Die entsprechenden Korrelationen sind in Tabelle A5 und A6 im Anhang verzeichnet. In der 
zweiten Spalte wird die Art der verwendeten Korrelation angegeben: Für intervallskalierte 
Daten wurde der Korrelationskoeffizient nach Pearson (P) berechnet, für 
Ordinalskalenqualität und dichotome Variablen wurden Rangkorrelationen nach Spearman 
(S) verwendet. Die statistisch signifikanten Korrelationen sind in der Tabelle fett und mit 
Sternchen markiert (siehe Anhang). 
Bei den endokrinologischen Parametern bestand ein deutlicher Zusammenhang zwischen 
einem niedrigen basalen Kortisolwert und einer schlechteren gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität. Insbesondere das QoL-AGHDA und die psychischen Skalen des NHP sowie 
des SF-36 korrelieren hoch und statistisch signifikant (zwischen r = -,41 bis r = -,60) mit 
einem niedrigen Kortisolbasiswert. Die höchste Korrelation bestand zwischen dem basalen 
Kortisolwert und der Subskala Vitalität des SF-36 (r = ,61). Darüberhinaus ergab sich eine 
deutliche Korrelation zwischen Wachstumshormonmangel und der NHP-Subskala Tatkraft. 
Diese NHP-Skala beinhaltet die drei Items „Ich bin andauernd müde“, „Alles strengt mich an“ 
und „Meine Energie lässt schnell nach“ und bildet somit die Symptomatik der Fatigue ab. Der 
Zusammenhang bestand sowohl mit dem basalen GH-Wert als auch mit der Variablen 
Somatotrope Insuffizienz. Für den stimulierten Kortisolwert wurden diese Zusammenhänge 
nicht signifikant. Außerdem zeigte sich ein deutlicher Zusammenhang zwischen der NHP-
Skala Schlaf und dem stimulierten ACTH-Wert sowie den AUC-Werten von ACTH und 
Kortisol. 
Bei den neurologischen Fremdbeurteilungsskalen wurde eine Korrelation der GOS zum 
Zeitpunkt der Untersuchung mit der gesundheitsbezogenen Lebensqualität deutlich. Hier 
bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen den körperlichen Skalen des SF-36 und 
dem neurologischen Langzeitergebnis. Die Richtung der Korrelation zeigt eine Assoziation 
zwischen einem schlechteren Outcome und einer schlechteren körperlichen Lebensqualität 
an. Der Zusammenhang wurde mit Hilfe der Rangkorrelation nach Spearman berechnet (p = 
,460). 
Zur Feststellung möglicher Risikofaktoren bzw. Prädiktoren für eine Einschränkung der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität sowie für psychiatrische Folgeerkrankungen wie 
Depression und Symptome einer eingeschränkten Stressverarbeitung im untersuchten 
Patientenkollektiv, wurden Regressionanalysen durchgeführt. Hierfür wurden lineare multiple 
Regressionen mit einer schrittweisen Einbeziehung von Prädiktoren berechnet. Folgende 
Daten gingen als mögliche Prädiktoren in die Regressionsgleichungen ein: 
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Endokrinologische Variablen: Basale (9.00 h) und maximal stimulierte Kortisolspiegel, basale 
(9.00 h) und maximal stimulierte ACTH-Spiegel, basale (9.00 h) und stimulierte 
Wachstumshormonspiegel, IGF-1-Spiegel, kortikotrope Insuffizienz, somatotrope 
Insuffizienz, Hormoninsuffizienz ja/nein 
Patienten- und behandlungsbezogene Daten: Geschlecht, Lokalisation des symptomatischen 
Aneurysmas, ACoA-Aneurysmalokalisation versus alle anderen Aneurysmalokalisationen, 
Bestehen einer intraventrikulären Blutung, Zeit zwischen SAB und Testung, Patientenalter 
zum Zeitpunkt der Operation, Frühoperation versus keine Frühoperation, Dauer der 
Operation (in min), vorzeitige intraoperative Aneurysmaruptur, Gesamtdauer des temporären 
Clippings (in min), dopplersonografischer Vasospasmus, Dauer des Vasospasmus (in 
Tagen), Bestehen eines shuntpflichtigen Hydrocephalus, angegebene Gewichtszunahme, 
BMI 
Neurologische Fremdbeurteilungsskalen: Fisher-CT-Skala, Hunt & Hess Grad, GOS zum 
Zeitpunkt der Entlassung, GOS zum Zeitpunkt der Untersuchung 
Als Kriterien wurden nacheinander alle Skalen und Subskalen der psychometrischen 
Verfahren (QoL-AGHDA, NHP, SF-36, BDI, IES) eingesetzt. Tabelle 7 gibt einen Überblick 
über die aufgenommenen Prädiktoren. 
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Psychometrisches Verfahren Aufgenommene Prädiktoren Korrigiertes R² 
QoL-AGHDA Basaler Kortisolspiegel ,27 
NHP  Mobilität 
AUC ACTH,  
Dauer des Vasospasmus, basaler 
Kortisolspiegel 
,38 
NHP  Schmerz GOS bei Untersuchung ,23 
NHP  Schlaf Stimulierter ACTH-Spiegel  ,16 
NHP  Soziale Isolation Basaler Kortisolspiegel,  Alter bei Untersuchung, Geschlecht ,42 
NHP  Emotionale Reaktion Basaler Kortisolspiegel ,14 
NHP  Tatkraft Somatotrope Insuffizienz,  basaler Kortisolspiegel ,30 
SF-36   Psychischer   
Summenwert 
Basaler Kortisolspiegel,  
Alter bei Untersuchung ,33 
SF-36   Körperlicher 
Summenwert GOS bei Untersuchung ,16 
SF-36   Körperliche 
Funktionsfähigkeit -  
SF-36   Körperliche 
Rollenfunktion 
GOS bei Untersuchung,  
Alter bei Untersuchung ,26 
SF-36   Körperliche Schmerzen GOS bei Untersuchung,  Alter bei Untersuchung ,40 
SF-36   Allg. Gesundheits-
wahrnehmung -  
SF-36   Vitalität Basaler Kortisolspiegel ,22 
SF-36   Soziale 
Funktionsfähigkeit Basaler Kortisolspiegel ,35 
SF-36   Emotionale 
Rollenfunktion 
Basaler Kortisolspiegel,  
Alter bei Untersuchung ,33 
SF-36   Psychisches 
Wohlbefinden 
Basaler Kortisolspiegel,  
Alter bei Untersuchung ,28 
BDI Basaler Kortisolspiegel, IGF -1 ,38 
IES Intrusion -  
IES Vermeidung -  
IES Gesamtwert -  
Tabelle 7: Regressionsanalysen mit psychometrischen Skalen als Kriterium 
Die Ergebnisse der Regressionsanalysen zeigten den basalen Kortisolwert als ersten und 
oftmals einzigen Prädiktor für verschiedene psychische Aspekte der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität und Depression. Physische Bereiche der Lebensqualität wurden 
demgegenüber primär durch die körperlich-neurologische Rekonvaleszenz (GOS) nach der 
SAB  vorhergesagt. Darüberhinaus stellten sich ein schwerer Wachstumshormonmangel als 
erster Prädiktor für die NHP-Subskala Energie und der stimulierte ACTH-Wert im IHT als 
erster Prädiktor für die NHP-Subskala Schlaf heraus. 
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9 Diskussion 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit bestätigen Vorarbeiten, dass Patienten im 
chronischen Stadium nach aneurysmatischer SAB auch bei guten neurologischen 
Langzeitergebnissen häufig unter anhaltenden Einbußen der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität leiden (6, 8, 40, 80, 81). Darüber hinaus wurde in der  Studiengruppe das 
vermehrte Auftreten von Depression und Symptomen einer eingeschränkten 
Stressverarbeitung festgestellt. Auch diese Beobachtung bestätigen bereits publizierte 
Ergebnisse (82, 6).  
Das Auftreten neuroendokriner Funktionsstörungen nach SAB war in jüngster Zeit 
Gegenstand mehrerer Untersuchungen, die übereinstimmend eine erhöhte Prävalenz von 
Hormonstörungen der hypophysär-hypothalamischen Achse bei SAB-Patienten 
beobachteten (vgl. Kapitel 4.2). Die vorliegende Arbeit erbringt erstmals Hinweise darauf, 
dass neuroendokrine Funktionsstörungen mit Einbußen der Lebensqualität und Depression 
bei SAB-Patienten im Zusammenhang stehen. Diesbezüglich auffälligstes Ergebnis war die 
Assoziation zwischen einem niedrigen basalen Kortisolwert, der Fläche unter der Kurve 
(AUC) von ACTH im IHT sowie psychischen Lebensqualitätsskalen und Depression (BDI), 
wohingegen körperliche Aspekte der Lebensqualität primär durch das neurologische 
Langzeitergebnis (GOS) nach SAB vorhergesagt wurden. Darüberhinaus stellte sich ein 
schwerer Wachstumshormonmangel als erster Prädiktor für die NHP-Subskala Energie 
heraus.  
9.1 Bewertung der psychometrischen Ergebnisse im Hinblick auf Lebensqualität, 
Depression und Einschränkung der Stressverarbeitung  
Die gesundheitsbezogene Lebensqualität wurde mit Hilfe des SF-36, des NHP und des QoL-
AGHDA evaluiert, Depression und Einschränkung der Stressverarbeitung wurden mittels des 
BDI und der IES untersucht, die Ergebnisse sind ausführlich in Kapitel 8.1.2 beschrieben. 
Zusammenfassend wurden deutliche Beeinträchtigungen vorrangig der psychischen und 
sozialen Bereiche der Lebensqualität sowie eine erhöhte Prävalenz der o.g. psychiatrischen 
Erkrankungsfolgen im untersuchten Patientenkollektiv festgestellt. 
Die Tatsache, dass nicht physische, sondern psychosoziale Aspekte in Bezug auf eine 
Verminderung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität im Vordergrund standen, kann 
zum einen dadurch erklärt werden, dass nur Patienten mit einem guten neurologischen 
Langzeitergebnis nach der SAB an der Untersuchung teilnahmen. Andererseits stellt sich die 
Frage, warum Patienten mit einer objektiv guten körperlich-neurologischen Rekonvaleszenz, 
unter solch eklatanten Einbußen der Lebensqualität leiden. Das Thema der verminderten 
Lebensqualität trotz gutem neurologischen Outcome nach SAB, wurde bereits in früheren 
50 
Studien aufgegriffen (7, 8). Sowohl Depression als auch Symptome einer eingeschränkten 
Stressverarbeitung sind im untersuchten Patientenkollektiv als psychiatrische 
Folgeerkrankungen der SAB zu sehen. Ihre erhöhte Prävalenz unter den SAB-Patienten 
verdeutlicht das Ausmaß der psychischen Belastung der Betroffenen durch die Erkrankung. 
9.2 Einfluss klinisch-neurologischer Variablen auf die gesundheitsbezogene 
Lebensqualität im chronischen Stadium nach SAB 
Die erhobenen patienten- und behandlungsbezogenen Daten sowie die Ergebnisse der 
neurologischen Fremdbeurteilungsskalen, wurden im Hinblick auf einen Zusammenhang mit 
der gesundheitsbezogenen Lebensqualität nach der Blutung untersucht. Hierbei ergab sich 
vor allem zwischen dem neurologischen Langzeitergebnis (GOS zum Zeitpunkt der 
Untersuchung) und den körperlichen Skalen des SF-36 (Körperlicher Summenwert, 
Körperliche Rollenfunktion, Körperliche Schmerzen) eine signifikante Korrelation. Eine 
verminderte körperlich-neurologische Rekonvaleszenz nach der SAB war demnach mit 
Einbußen der körperlichen Lebensqualität assoziiert. Dieses Ergebnis entspricht den 
vorherigen Vermutungen in Bezug auf diese Fragestellung und bedarf kaum weiterer 
Erklärungen. Demgegenüber ergaben sich keine deutlichen Zusammenhänge zwischen den 
patienten- und behandlungsbezogenen Daten und der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität. Weder die Aneurysmalokalisation, das Ausmaß der Blutung oder der initiale 
Zustand bei Einlieferung ins Krankenhaus, noch einzelne Faktoren des operativen Eingriffs 
wie Dauer der Operation, vorzeitige Aneurysmaruptur oder temporäres Clipping hatten einen 
signifikanten Einfluss auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität. Diese Feststellung 
spiegelt sich auch in den Ergebnissen der durchgeführten Regressionsanalysen wider. Eine 
Verminderung der physischen Aspekte der Lebensqualität wurde in erster Linie durch ein 
schlechteres körperliches Langzeitergebnis vorhergesagt. Bis auf das Patientenalter zum 
Zeitpunkt der Untersuchung, spielte keiner der übrigen patienten- und 
behandlungsbezogenen Parameter eine Rolle als möglicher Prädiktor für Einbußen im 
physischen Bereich der Lebensqualität. Auch im Hinblick auf die psychischen Aspekte der 
Lebensqualität konnte bis auf das Alter der Patienten, keiner der klinisch-neurologischen 
Faktoren als Prädiktor identifiziert werden. Hierbei ist zu berücksichtigen, dass sich 
Normierungsstudien zufolge, die gesundheitsbezogene Lebensqualität mit zunehmendem 
Alter kontinuierlich vermindert (vgl. beispielhaft altersbezogene Normdaten und 
Referenzwerte des SF-36 sowie 98), das Ergebnis entspricht  somit den vorherigen 
Erwartungen in Bezug auf diese Fragestellung. 
Hinsichtlich des neurologischen Outcomes von SAB-Patienten werden vor allem der Zustand 
des Patienten bei Aufnahme ins Krankenhaus, das Alter des Patienten und das Ausmaß der 
Blutung im initialen computertomografischen Bild als prognostisch entscheidend angesehen 
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(siehe Kapitel 2.2.3). In der vorliegenden Untersuchung hatte bis auf das Alter der Patienten, 
keiner der prognostischen Faktoren für das neurologische Outcome einen Einfluss auf die 
psychischen Aspekte der gesundheitsbezogenen Lebensqualität nach SAB. Unabhängig 
davon belegen frühere Studien einen Einfluss von Patientenalter, Schwere der Blutung und 
funktionellem Outcome auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität und die 
Krankheitsverarbeitung nach der Blutung (7, 40, 84). Die in der vorliegenden Arbeit 
untersuchten neuroendokrinen Funktionsstörungen sind bislang kaum als möglicher Grund 
für eine verringerte Lebensqualität der SAB-Patienten diskutiert worden. Das folgende 
Kapitel beleuchtet diesen Aspekt auch im Zusammenhang mit einer erhöhten Prävalenz 
psychiatrischer Folgeerkrankungen. 
9.3 Neuroendokrine Funktionsstörungen nach SAB und ihr Einfluss auf 
Lebensqualität, Depression und Einschränkung der Stressverarbeitung 
Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung belegen eine Assoziation zwischen basalen 
Kortisolwerten, der AUC von ACTH und der gesundheitsbezogenen Lebensqualität. Ein 
niedriger basaler Kortisolwert stellte sich darüber hinaus als Prädiktor v.a. für psychische 
Aspekte einer eingeschränkten Lebensqualität und Depression heraus. Trotz einer erhöhten 
Prävalenz von Symptomen einer eingeschränkten Stressverarbeitung, konnte kein Prädiktor 
für dieses Krankheitssymptom eruiert werden. 
9.3.1 Neuroendokrine Funktionsstörungen und psychische Aspekte der 
Lebensqualität 
Der bedeutsamste Zusammenhang zwischen neuroendokrinen Parametern und 
psychosozialen SAB-Folgen betraf in der vorliegenden Untersuchung die kortikotrope Achse 
(32,5%). Auffällig ist, dass lediglich der basale Morgencortisolwert, nicht jedoch der höchste 
stimulierte Cortisolwert im IHT mit den Lebensqualitäts- und Depressionswerten assoziiert 
war. Dieses Ergebnis deutet darauf hin, dass SAB-Patienten möglicherweise eine subtile 
Dysregulation der hypothalamisch-hypophysären Achse aufweisen, jedoch nach 
pharmakologischer Stimulation in der Lage sind, eine ausreichende Cortisol-Stressantwort 
zu erbringen. Unter diesem Aspekt wären Ähnlichkeiten zwischen den vorliegenden 
Ergebnissen sowie den in mehreren jüngeren Studien gesehenen Zusammenhängen 
zwischen niedrigen Kortisolspiegeln und stressbezogenen Störungen wie chronischer 
Fatigue, Fibromyalgie und PTSD zu sehen. Auch bei diesen Patienten wird eine 
Regulationstörung der hypothalamisch-hypophysären Achse angenommen, wobei der 
pathophysiologische Hintergrund der verminderten Cortisolausschüttung letztendlich nicht 
geklärt ist (für eine Übersicht siehe 106).   
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Hypothalamische Läsionen in Form von Mikrohämorrhagien, vor allem in den 
paraventrikulären und supraoptischen Nuklei bei Patienten, die nach Ruptur eines zerebralen 
Aneurysmas verstorben waren, wurden bereits 1963 von Crompton beschrieben  (vgl. 
Kapitel 4.1 und 58). Diese Beobachtung ist insofern bemerkenswert, als dass Kortikotropin-
Releasinghormon (CRH) überwiegend in den parvozellulären Zellen des Nucleus 
paraventricularis nachzuweisen ist (52). Die hohe Prävalenz neuroendokriner 
Funktionsstörungen und hier insbesondere der kortikotropen Insuffizienz bei den 
Studienteilnehmern der vorliegenden Untersuchung, kann demnach möglicherweise auf eine 
direkte Schädigung des Hypothalamus durch die Blutung zurückgeführt werden.  
Brandt et al. untersuchten SAB-Patienten mit Symptomen wie generelle Erschöpfung, 
Antriebslosigkeit und erhöhtes Schlafbedürfnis im Hinblick auf Hormonstörungen und stellten 
bei der Hälfte der Patienten eine definitive oder vermutete partielle Hypophyseninsuffizienz 
fest  (vgl. Kapitel 4.2 und 13). Die Autoren vermuteten neuroendokrine Funktionsstörungen 
infolge der SAB als Ursache für eine Fatigue-Symptomatik. Sie fanden bei Patienten mit 
endokriner Dysfunktion nach SAB im 3D-CBF pathologische Befunde in „zentrobasalen  
Strukturen“ (gemeint sind Hypothalamus und Umgebung des dritten Ventrikels – Anmerkung 
der Autorin) und postulierten daraufhin den möglichen Einfluss einer hypothalamisch-
hypophysären Insuffizienz auf das Auftreten von Fatigue nach SAB  (vgl. Kapitel 4.2 und 13). 
Die NHP-Subskala Tatkraft und die Subskala Vitalität des SF-36 entsprachen in der 
psychometrischen Auswertung gleichzeitig den beiden Subskalen mit dem schlechtesten 
Ergebnis in Bezug auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität in der Studiengruppe. Beide 
Skalen erfassen Symptome des Krankheitsbildes der Fatigue. In der Regressionsanalyse 
ergab sich für beide der basale Kortisolwert, bei der NHP-Skala Tatkraft zusätzlich die 
somatotrope Insuffizienz als Prädiktor für Lebensqualitätseinbussen. Zeichen einer 
persistierenden Fatigue, ebenso wie Antriebslosigkeit und Energieverlust wurden bereits in 
mehreren Studien zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität sowohl nach aneurysmatischer 
SAB als auch bei partieller Hypophyseninsuffizienz beschrieben (vgl. Kapitel 5.4 und 5.5). 
So beobachteten Logue et al. bereits im Jahre 1968 eine Verminderung von Aktivität und 
Interessen bei SAB-Patienten (83). Ljunggren et al. stellten in ihrer Untersuchung bei einem 
Großteil von Patienten nach SAB Beschwerden wie verringerte Energie, Antriebslosigkeit, 
leichte Ermüdbarkeit, ein erhöhtes Schlafbedürfnis sowie ein vermindertes berufliches 
Leistungsniveau fest (7). In jüngerer Zeit berichteten  Powell et al. über einen erheblichen 
Einfluss von Fatigue auf die Lebensqualität von SAB-Patienten 18 Monate nach der Blutung. 
Interessanterweise stellten die Autoren einen deutlichen Zusammenhang zwischen Fatigue 
und einem niedrigeren Grad der sozialen Aktivität sowie der Selbstorganisation im Alltag 
nach der Blutung fest, während kaum Zusammenhänge zwischen dem psychosozialen 
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Outcome der Patienten und demographischen Variablen, dem Gemütszustand vor der 
Blutung sowie neurologischen oder kognitiven Beeinträchtigungen bestanden (6). 
Im Rahmen des Krankheitsbildes der partiellen Hypophyseninsuffizienz aufgrund eines 
Hypophysenadenoms klagen vor allem Patienten mit Störungen der kortikotropen sowie der 
somatotropen Achse über Beschwerden wie Fatigue, Einbußen der Vitalität und verringerte 
Belastbarkeit (12). Schon im Jahre 1949 stellten Sheehan und Summers bei Patienten mit 
Läsionen des Hypophysenvorderlappens Symptome wie Antriebslosigkeit und 
Interessenverlust an Familie und Freunden fest (88). Wallymahmed et al. fanden bei 
Patienten mit Wachstumshormonmangel eine deutlich erhöhte Rate von Fatigue und eine 
Verminderung der Lebensqualität im Vergleich zu Diabetespatienten und einer gesunden 
Kontrollgruppe (10). In ihrer Publikation zur adrenergen Insuffizienz weisen Arlt und Allolio 
auf die Beeinträchtigung der Lebensqualität von Patienten mit kortikotropen Defiziten, 
insbesondere durch Beschwerden wie Fatigue und Antriebslosigkeit hin (53). Welche 
Pathomechanismen zur Fatigue-Symptomatik nach SAB führen, ist nicht vollkommen geklärt. 
Als Ursachen wurden bisher v.a. psychosoziale Aspekte diskutiert. Powell et al. vermuten 
beispielsweise in der Fatigue nach SAB nicht nur eine Konsequenz sondern ebenso einen 
Grund für die Unfähigkeit der Patienten den Grad ihrer prämorbiden Aktivität wieder zu 
erreichen. Diese Unfähigkeit kann nach Ansicht der Autoren zu reduzierter körperlicher 
Fitness mit nachfolgender Fatigue und einem Verlust von Kompetenzen führen (6), was 
wiederum in eine Verminderung der sozialen Aktivität sowie in eine eingeschränkte 
Selbstorganisation im Alltag münden kann. 
In der vorliegenden Studie wurde weiterhin eine signifikante Korrelation zwischen der NHP-
Subskala Schlaf und dem stimulierten ACTH-Wert sowie den AUC-Werten von ACTH und 
Kortisol ersichtlich. Darüberhinaus stellte sich der stimulierte ACTH-Wert im IHT als Prädiktor 
für die NHP-Subskala Schlaf heraus. Dieses Ergebnis korrespondiert mit den Resultaten 
einer jüngst veröffentlichten Studie von Schuiling et al. (86). Die Autoren befassten sich mit 
der bislang wenig beachteten Häufigkeit und Schwere von Schlafstörungen und ihrer 
Beziehung zur Lebensqualität bei Patienten nach aneurysmatischer SAB (vgl. Kapitel 5.4). 
Bei einem Großteil der untersuchten Patienten wurden schwere Schlafstörungen festgestellt, 
die unabhängig vom funktionellen Outcome auftraten. Eine deutliche Einschränkung der 
Lebensqualität im Vergleich zu einer altersbezogenen Referenzpopulation, zeigte sich bei 
den betroffenen Patienten vor allem im Bereich des sozialen Leistungsniveaus sowie in der 
physischen und emotionalen Belastbarkeit im Alltag. Die erhöhte Prävalenz von 
Schlafstörungen im untersuchten Patientenkollektiv der vorliegenden Studie im Vergleich zur 
Normalpopulation ging mit einer deutlichen Verminderung der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität einher. Die oft beklagten Beschwerden der SAB-Patienten, wie die oben 
beschriebene Fatigue sowie Konzentrations- und Gedächtnisstörungen, die in nahezu allen 
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Studien zur Lebensqualität von Patienten nach SAB ebenso wie von Patienten mit partieller 
Hypophyseninsuffizienz beschrieben werden (vgl. Kapitel 5.4 und 5.5), sind möglicherweise 
u.a. auch eine Konsequenz der verminderten Schlafqualität der Betroffenen. Trotz dieses 
Zusammenhangs muss zwischen dem Krankheitsbild der Fatigue und dem 
Symptomkomplex der Schlafstörung differenziert werden. Beide Symptome treten zwar 
häufig gemeinsam auf, müssen einander jedoch nicht notwendigerweise bedingen. 
Bekanntermaßen haben die hypothalamisch-hypophysären Hormone, insbesondere Kortisol 
und Wachstumshormon, einen großen Einfluss auf den zirkadianen Rhythmus und die 
Schlafmodulation (107, 108). Sowohl CRH als auch GHRH werden zum Großteil in 
Kerngebieten des Hypothalamus gefunden (52), die bei einer SAB geschädigt werden 
können (vgl. oben und 58). Aufgrund der vorliegenden Untersuchungsergebnisse, die nach 
einer kortikotropen, eine somatotrope Insuffizienz als häufigstes Hormondefizit (12,5%) 
ergaben, ist ein Zusammenhang zwischen den Schlafstörungen der SAB-Patienten und einer 
durch die Blutung verursachten neuroendokrinen Dysfunktion denkbar, bedarf jedoch 
weiterer Untersuchungen. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit weisen auf einen 
erheblichen negativen Einfluss von Schlafstörungen auf die Lebensqualität der SAB-
Patienten hin. Bei der späteren Untersuchung von Patienten nach SAB, sollte daher ein 
besonderer Augenmerk auf Symptome wie erhöhte Tagesmüdigkeit und Schlafstörungen 
gerichtet werden. 
9.3.2 Neuroendokrine Funktionsstörungen, Depression und eingeschränkte 
Stressverarbeitung  
Depression und emotionale Veränderungen werden in fast allen Untersuchungen zur 
Lebensqualität und psychiatrischen Folgen bei Patienten mit SAB beschrieben (vgl. Kapitel 
5.4, 83 und 8). Darüber hinaus wurden in mehreren Studien neben Depression auch 
vermehrte Angst und Spannungsgefühle bei betroffenen Patienten beobachtet (7, 6). 
Depression und Angst treten ebenso vermehrt im Rahmen des Krankheitsbildes der 
Hypophyseninsuffizienz, v.a. bei kortikotroper Insuffizienz oder Wachstumshormonmangel 
auf (vgl. Kapitel 5.5, 88, 10 und 53).  
Während ein Zusammenhang zwischen einer Überfunktion der kortikotropen Achse und 
Depression schon seit längerem bekannt ist (109), wurden in jüngeren Studien auch 
Hinweise für einen Einfluss von Hypokortisolismus auf depressive Störungen gefunden (110, 
111). In diesem Zusammenhang muss jedoch bemerkt werden, dass generell in der Folge 
von schweren Erkrankungen, z.B. auch nach Herzinfarkt oder Schlaganfall, häufig eine 
Depression auftritt. Die Beobachtung von Depression in der vorliegenden Untersuchung 
kann daher nicht als spezifisch für Patienten nach SAB oder mit Hypophyseninsuffizienz 
angesehen werden, zusätzlich ist das BDI nur ein sehr allgemeines Verfahren zur Diagnose 
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einer Depression. Einer jüngeren Untersuchung zufolge besteht insbesondere zwischen 
einer Einschränkung des sozialen sowie des beruflichen Leistungsniveaus und Depression 
bei SAB-Patienten ein signifikanter Zusammenhang (82). Daraus lässt sich auf generelle 
Störungen der emotionalen Anpassung im Krankheitsverlauf der SAB schließen. Der 
negative Einfluss von Depression auf die Lebensqualität ist unbestreitbar und geht in der 
vorliegenden Untersuchung durch die oben beschriebene NHP-Subskala Emotionale 
Reaktion in die Bewertung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität ein. Grundsätzlich 
sollte nach einer SAB auf Symptome einer Depression geachtet werden, da davon 
auszugehen ist, dass die adäquate Behandlung einer Depression die Lebensqualität sowie 
das funktionelle Outcome der Patienten erheblich verbessern kann. 
Im Gegensatz zur durch das BDI evaluierten Depression, konnte in der vorliegenden Studie 
kein Prädiktor für die anhand des IES erfasste eingeschränkte Stressverarbeitung eruiert 
werden, trotz einer erhöhten Prävalenz diesbezüglicher Auffälligkeiten im untersuchten 
Patientenkollektiv im Vergleich zur altersbezogenen Normalpopulation (vgl. 104). Zeichen 
einer eingeschränkten Stressverarbeitung bzw. einer PTSD wurden auch in früheren 
Untersuchungen zur Lebensqualität nach SAB beobachtet. Ljunggren et al. stellten in ihrer 
1985 durchgeführten Studie bei der Hälfte der  untersuchten SAB-Patienten vermehrte 
Vermeidungsreaktionen fest (7). Powell et al. beobachteten neun Monate nach einer SAB bei 
über 25% der Patienten eine gesteigerte Intrusion in Bezug auf ihre Krankheit und bei 17% 
ein erhöhtes Vermeidungsverhalten (6). Wie bereits oben erwähnt, wurde in jüngerer Zeit ein 
Zusammenhang zwischen stressbezogenen Störungen und einer kortikotropen Insuffizienz 
beobachtet (104). Die Symptome einer eingeschränkten Stressverarbeitung im untersuchten 
Patientenkollektiv ist jedoch wie die Depression mehr als Folge einer schwerwiegenden 
Erkrankung, denn als ein spezifisches Zeichen nach einer SAB zu sehen. Ebenso hat die 
IES allein, zur Diagnosestellung einer PTSD bzw. einer eingeschränkten Stressverarbeitung 
nur begrenzte Aussagekraft. Gleichwohl sollte im Verlauf nach der Blutung auf 
entsprechende Symptome geachtet und ggf. eine psychotherapeutische Behandlung 
eingeleitet werden. 
9.3.3 Die fehlende Assoziation zwischen hormonellen Defiziten, Lebensqualität, 
Depression und eingeschränkter Stressverarbeitung  
Beim Vergleich der Patienten mit und ohne Hormonstörung, ergab sich in Bezug auf die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität sowie das Auftreten von Depression und Symptomen 
einer eingeschränkten Stressverarbeitung, in der vorliegenden Arbeit kein signifikanter 
Unterschied. Diese Feststellung korrespondiert mit der Tatsache, dass ein deutlicher 
Zusammenhang zwischen Kortisol und einer Verminderung der psychosozialen Aspekte der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität, nur im Hinblick auf den basalen Kortisolspiegel 
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sowie die AUC von ACTH und Kortisol im IHT, nicht jedoch für den stimulierten 
Kortisolspiegel bestand. Eine Erklärung hierfür besteht möglicherweise in Überlegung, dass 
bei den untersuchten Patienten subtile Dysregulationen im Bereich der basalen kortikotropen 
Achse bestehen. In Stresssituationen des täglichen Lebens könnte dies zu einer 
verminderten Kortisolausschüttung führen, während unter pharmakologischer Stimulation 
durchaus noch ein ausreichender Kortisolanstieg erreicht wird. Hieraus ergibt sich die Frage 
nach der Untersuchungsmethode in Bezug auf eine neuroendokrine Funktionsstörung nach 
SAB. Ob in diesem Zusammenhang eine andere Funktionstestung sinnvoll ist, oder ob der 
Schwerpunkt der Diagnostik mehr auf den basalen Hormonstatus gelegt werden sollte, muss 
Gegenstand weiterer Untersuchungen sein. 
Die fehlende Assoziation von hormonellen Defiziten mit dem Auftreten von Depression oder 
einer Einschränkung der Stressverarbeitung im untersuchten Patientenkollektiv, spricht für 
diese psychiatrischen Erkrankungen als generelle Störungen der emotionalen Anpassung in 
Folge der SAB, unabhängig von ggf. vorhandenen Hormonstörungen. Ein Einfluss der 
neuroendokrinen Dysfunktion nach SAB auf psychiatrische Folgeerkrankungen wie 
Depression und eine eingeschränkte Stressverarbeitung kann jedoch nicht ausgeschlossen 
werden.  
Bei allen beschriebenen Symptomen und Einschränkungen der Lebensqualität nach SAB, 
spielen psychologische Komponenten der Krankheitsverarbeitung wie individuelle 
Copingstrategien und emotionale Anpassungsstörungen eine große Rolle. Inwieweit diese 
psychischen Aspekte durch eine neuroendokrine Funktionsstörung zu erklären sind, muss 
wie die Fragestellungen nach der Untersuchungsmethode von Hormonstörungen nach SAB 
Gegenstand weiterer Forschung sein. Gleiches gilt für die Frage des Einflusses hormoneller 
Störungen auf psychiatrische Folgeerkrankungen wie Depression und eine Einschränkung 
der Stressverarbeitung. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit weisen jedoch auf einen 
bislang nicht untersuchten, Einfluss einer neuroendokrinen Dysfunktion auf die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität nach SAB hin. 
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10 Ausblick 
Das Thema der neuroendokrinen Funktionsstörung nach SAB ist in letzter Zeit zunehmend in 
den Blickpunkt der Forschung gerückt. Die vorliegende Arbeit beschäftigte sich zum ersten 
Mal mit dem Einfluss neuroendokriner Dysfunktion auf die gesundheitsbezogene 
Lebensqualität nach aneurysmatischer SAB. Aus den oben ausgeführten Ergebnissen 
ergeben sich neue Fragestellungen.  
Die Feststellung, dass sich nicht im Hinblick auf die stimulierten Kortisolspiegel, sondern auf 
den basalen Kortisolwert sowie das AUC von ACTH und Kortisol im IHT ein Einfluss vor 
allem auf die psychosozialen Aspekte der gesundheitsbezogenen Lebensqualität zeigte, 
muss dazu führen, die bisher angewandten Untersuchungsmethoden zur Erfassung von 
Hormonstörungen nach SAB zu überdenken. Denkbar ist, dass sowohl die 
Hormonbasiswerte als auch die Gesamtmenge der stimulierten Hormonausschüttung 
gegenüber den stimulierten Maximalwerten eine höhere Aussagekraft haben. Mögliche 
Erklärungsansätze hierfür wurden bereits im vorherigen Kapitel dargestellt. Darüberhinaus 
stellt sich die Frage nach anderen weiterführenden Testverfahren zur Erfassung des 
Hormonstatus nach SAB. In diesem Rahmen könnte beispielsweise die Erstellung eines 
Tagesprofils einzelner Hormonwerte sinnvoll sein, um auch dem zirkadianen Rhythmus der 
Hormonausschüttung Rechnung zu tragen. 
Grundsätzlich sollten in allen Untersuchungen zum Hormonmangel und zur 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität nach SAB einheitliche diagnostische Kriterien 
angelegt werden, um einen besseren Vergleich der Ergebnisse verschiedener Studien zu 
erreichen. Die Erstellung eines einheitlichen, verbindlichen Kriterienkatalogs zur Diagnose 
einer neuroendokrinen Dysfunktion und zur Beurteilung der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität nach SAB, sollte Gegenstand weiterer Überlegungen sein. 
Bei den Studienteilnehmern der vorliegenden Untersuchung wurden erhebliche 
Beeinträchtigungen der gesundheitsbezogenen Lebensqualität, insbesondere im 
psychosozialen Bereich beobachtet. Um eine Trennung vornehmen zu können, welche 
Symptome nach einer SAB durch eine neuroendokrine Funktionsstörung zu erklären sind, 
und welche Erscheinungen infolge der Krankheitsverarbeitung oder einer Störung der 
emotionalen Anpassung nach der Blutung auftreten, sind differenziertere psychiatrische 
Untersuchungen nötig. Insbesondere die hohe Prävalenz von Depression muss in diesem 
Zusammenhang Gegenstand weiterer Forschung sein. Standardisierte psychiatrische 
Interviews und weiterführende, speziell auf Patienten mit hormoneller Dysfunktion 
ausgerichtete psychometrische Verfahren können zur Klärung des Sachverhalts beitragen. 
Darüberhinaus muss die Langzeitwirkung der Hormonersatztherapie auf die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität der betroffenen Patienten prospektiv untersucht 
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werden, um eine evidenzbasierte Aussage über den Nutzen dieser Therapiemaßnahme 
treffen zu können. 
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11 Zusammenfassung 
Nach einer SAB leiden viele Patienten unter schweren Einbußen der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität und psychiatrischen Folgeerkrankungen, häufig auch trotz guter 
neurologischer Langzeitergebnisse. Die gesundheitsbezogene Lebensqualität ist in den 
letzten Jahren mehr und mehr in den Blickpunkt der Forschung gerückt, vor allem im Hinblick 
auf die Bewertung und den Nutzen medizinischer Therapiemaßnahmen. Unter dem Aspekt 
der hohen Prävalenz partieller Hypophyseninsuffizienz nach SAB und den häufig 
auftretenden psychosozialen Beschwerden nach der Blutung, beschäftigt sich die 
vorliegende Arbeit mit dem Einfluss neuroendokriner Funktionsstörungen auf die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität sowie der Prävalenz psychiatrischer 
Folgeerkrankungen im chronischen Stadium nach aneurysmatischer SAB. 
Neuroendokrine Funktionsstörungen, gesundheitsbezogene Lebensqualität sowie 
Depression und Symptome einer eingeschränkten Stressverarbeitung, wurden bei 40 
Patienten im chronischen Stadium nach aneurysmatischer SAB, mit guten neurologischen 
Langzeitergebnissen untersucht. Zur funktionellen Hormondiagnostik wurden ein 
kombinierter TRH-LHRH-Arginin-Test und ein IHT durchgeführt. Die gesundheitsbezogene 
Lebensqualität wurde durch den SF-36, das NHP und das QoL-AGHDA erfasst. Depression 
und Symptome einer eingeschränkten Stressverarbeitung wurden mit Hilfe des BDI und der 
IES evaluiert.  
Bei über der Hälfte der untersuchten Patienten wurden verschiedene Formen der 
Hypophyseninsuffizienz festgestellt. Im Hinblick auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität 
zeigten sich vorrangig im psychosozialen Bereich deutliche Beeinträchtigungen. 
Darüberhinaus wurde eine erhöhte Prävalenz von Depression und Symptomen einer 
eingeschränkten Stressverarbeitung beobachtet. Eine schrittweise durchgeführte multiple 
lineare Regressionsanalyse ergab den basalen Kortisolwert als ersten und oftmals einzigen 
Prädiktor, vor allem für die psychischen Bereiche der Lebensqualität und Depression. 
Physische Aspekte der Lebensqualität wurden dagegen primär durch die körperlich-
neurologische Rekonvaleszenz, beurteilt durch die GOS, nach der Blutung vorhergesagt. Ein 
schwerer Wachstumshormonmangel wurde als erster Prädiktor für die NHP-Subskala 
Energie, und der stimulierte ACTH-Wert im IHT als erster Prädiktor für Schlafstörungen, 
erfasst durch die NHP-Subskala Schlaf identifiziert. 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie geben erste Hinweise auf einen Einfluss 
neuroendokriner Funktionsstörungen auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität nach 
aneurysmatischer SAB und demonstrieren darüber hinaus eine erhöhte Prävalenz der 
psychiatrischen Folgeerkrankungen Depression und Symptome einer eingeschränkten 
Stressverarbeitung im chronischen Stadium der Erkrankung.
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12 Anhang 
  n Prozent Gültige Prozente Kumulierte Prozente 
Gültig -2 SD 4 10,0 11,4 11,4 
  -1 SD 3 7,5 8,6 20,0 
  unauffällig 25 62,5 71,4 91,4 
  +1 SD 3 7,5 8,6 100,0 
  Gesamt 35 87,5 100,0  
Fehlend  5 12,5   
Gesamt 40 100,0   
Tabelle A 1: Körperliche Summenwerte des SF-36 in Bezug zu altersbezogenen Referenzwerten 
 
  n Prozent Gültige Prozente Kumulierte Prozente 
Gültig -2 SD 9 22,5 25,7 25,7 
  -1 SD 6 15,0 17,1 42,9 
  unauffällig 17 42,5 48,6 91,4 
  +1 SD 3 7,5 8,6 100,0 
  Gesamt 35 87,5 100,0  
Fehlend  5 12,5   
Gesamt 40 100,0   
Tabelle A 2: Psychische Summenwerte des SF-36 in Bezug zu altersbezogenen Referenzwerten 
  
  n Prozent 
Kumulierte 
Prozente 
Gültig keine Depression (0-10) 25 62,5 62,5 
  milde bis mäßige Depression (11-17) 11 27,5 90,0 
  klinisch relevante Depression (>17) 4 10,0 100,0 
  Gesamt 40 100,0  
Tabelle A 3: BDI-Interpretation nach Hautzinger 1995 
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  Häufigkeit Prozent 
Gültige 
Prozente 
Kumulierte 
Prozente 
Gültig unauffällig (0-8) 17 42,5 48,6 48,6 
  mild (9-25) 6 15,0 17,1 65,7 
  mittel (26-43) 11 27,5 31,4 97,1 
  gravierend (>44) 1 2,5 2,9 100,0 
  Gesamt 35 87,5 100,0   
Fehlend  5 12,5     
Gesamt 40 100,0     
Tabelle A 4: IES-Bewertung 
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Klinische 
Parameter r 
QoL-
AGHDA NHP 1 NHP 2 NHP 3 NHP 4 NHP 5 NHP 6 
Kortisol-
Basiswert P -,546** -,338 -,268 -,315 -,479** -,413* -,435** 
IHT maximaler 
Kortisolwert P -,273 -,160 -,157 -,279 -,043 -,162 -,312 
IHT Kortisol AUC P -,375* -,387* -,278 -,383* -,128 -,287 -,336* 
ACTH-Basiswert P -,127 -,326 -,371* -,083 -,189 -,160 -,113 
IHT maximaler 
ACTH-Wert P -,201 -,369* -,312 -,434** -,034 -,255 -,216 
IHT ACTH AUC P -,118 -,398* -,330 -,396* ,063 -,106 -,043 
GH-Basiswert P -,295 -,262 -,092 -,126 -,128 -,191 -,353* 
IHT maximaler 
GH-Wert P -,158 -,284 -,189 -,193 ,131 -,015 -,257 
IHT GH AUC P -,141 -,297 -,225 -,208 ,127 -,009 -,170 
IGF-I  P ,176 -,123 ,041 -,185 ,127 ,142 ,107 
Kortikotrope 
Insuffizienz S ,160 ,144 ,231 ,233 ,061 ,184 ,214 
Somatotrope 
Insuffizienz S ,243 ,231 ,147 ,015 -,092 ,160 ,416* 
Hormon-
insuffizienz 
ja/nein  
S ,155 ,217 ,266 ,102 -,104 ,043 ,158 
Geschlecht S ,222 ,044 ,025 ,105 -,074 ,287 ,187 
Aneurysma- 
Lokalisation S -,216 -,093 -,139 -,333 -,051 -,285 -,204 
Ventrikelblutung S ,057 ,173 ,111 ,035 ,055 ,124 ,020 
Alter bei OP P -,180 ,058 ,006 -,102 -,339 -,235 -,240 
OP Dauer  P ,059 -,030 -,253 -,013 -,019 -,143 -,007 
vorzeitige 
Aneurysma- 
ruptur 
S -,116 -,131 -,202 -,077 -,051 ,063 -,081 
Temporäres 
Clipping P ,015 -,115 -,206 -,096 -,258 ,050 ,142 
Dauer 
Vasospasmen  P -,129 -,366* -,378* -,156 -,071 -,022 -,231 
Hunt & Hess S -,041 ,019 ,023 -,086 ,062 -,018 -,357* 
CT Fisher S -,253 -,087 -,135 -,031 -,138 -,068 -,271 
GOS bei 
Entlassung S -,077 -,157 -,288 ,074 -,104 ,093 ,117 
GOS bei 
Untersuchung S -,386* -,305 -,369* -,175 -,385* -,133 -,345* 
BMI P ,025 ,290 ,039 ,177 -,008 ,019 ,035 
Tabelle A 5: Korrelationen der klinischen Parameter mit dem QoL-AGHDA und dem NHP 
** Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant. 
* Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant. 
NHP 1: Mobilität, NHP 2: Schmerz, NHP 3: Schlaf, NHP 4: Soziale Isolation, NHP 5: Emotionale Reaktion,  
NHP 6: Tatkraft   
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Klinische 
Parameter r 
Körperlicher 
Summenwert 
Psychischer 
Summenwert 
SF-36 
(1) 
SF-36 
(2) 
SF-36 
(3) 
SF-36 
(4) 
SF-36 
(5) 
SF-36 
(6) 
SF-36 
(7) 
SF-36 
(8) 
Kortisol-
Basiswert  P ,259 ,522** ,304 ,415* ,297 ,322 ,496** ,613** ,477** ,470** 
IHT maximaler 
Kortisolwert P ,014 ,279 -,088 ,163 ,176 ,101 ,209 ,224 ,293 ,168 
IHT Kortisol 
AUC P ,126 ,334 ,039 ,197 ,285 ,214 ,316 ,317 ,294 ,285 
ACTH- 
Basiswert P ,077 ,026 ,163 -,095 ,016 ,282 -,009 ,188 ,019 ,012 
IHT maximaler 
ACTH-Wert  P ,106 ,093 ,087 ,005 ,200 ,241 ,120 ,066 ,110 ,087 
IHT ACTH AUC P ,113 -,045 ,041 -,062 ,225 ,200 ,050 -,079 -,034 -,011 
GH-Basiswert P ,232 ,061 ,242 ,179 ,003 ,260 ,168 ,261 ,027 ,098 
IHT maximaler 
GH-Wert P ,189 ,067 ,044 ,067 ,197 ,278 ,302 ,114 -,011 ,071 
IHT GH AUC P ,171 -,029 ,019 ,008 ,168 ,257 ,221 ,013 -,101 ,008 
IGF-I  P -,066 ,003 ,048 -,095 -,116 ,068 -,182 ,081 ,152 -,112 
Kortikotrope 
Insuffizienz S -,043 -,211 ,037 -,209 -,221 -,058 -,106 -,205 -,260 -,110 
Somatotrope 
Insuffizienz S -,248 -,120 -,278 -,245 -,240 -,051 -,271 -,231 -,120 -,138 
Hormon-
insuffizienz 
ja/nein  
S -,048 -,008 -,077 -,052 -,193 -,062 -,169 -,045 ,044 -,048 
Geschlecht S ,164 -,386* ,224 -,155 -,194 ,129 -,260 -,334* -,209 -,350* 
Aneurysma- 
Lokalisation S ,026 ,122 ,060 -,074 -,095 ,156 ,182 ,022 ,064 ,097 
Ventrikelblutung S -,016 ,029 ,067 -,167 -,031 ,055 -,027 -,069 -,031 ,106 
Alter bei OP P ,070 ,333 -,006 ,270 ,397* -,138 ,244 ,163 ,387* ,329 
OP Dauer  P -,070 -,218 -,147 -,102 ,184 -,326 -,141 -,292 -,199 -,187 
vorzeitige 
Aneurysma- 
ruptur 
S ,269 -,012 ,322 ,042 ,169 ,056 ,063 -,039 ,051 ,059 
Temporäres 
Clipping P ,186 -,065 ,050 ,141 ,248 ,195 -,156 -,087 ,106 -,040 
Dauer 
Vasospasmen  P ,298 -,244 ,315 ,097 ,129 ,115 -,066 ,042 -,066 -,283 
Hunt & Hess S ,051 ,232 ,161 ,015 -,110 ,036 ,231 ,197 ,167 ,202 
CT Fisher S ,113 ,303 ,243 ,092 ,149 ,079 ,257 ,223 ,241 ,309 
GOS bei 
Entlassung S ,150 -,243 ,028 ,110 ,256 -,025 -,148 -,130 -,136 -,216 
GOS bei 
Untersuchung S ,343* ,082 ,220 ,416* ,460** ,163 ,212 ,162 ,166 ,094 
BMI P -,105 ,063 -,253 ,034 ,119 -,205 ,038 -,059 -,008 ,060 
Tabelle A 6: Korrelationen der klinischen Parameter mit dem SF-36 
SF-36 (1): Körperliche Funktionsfähigkeit, SF-36 (2): Körperliche Rollenfunktion, SF-36 (3): Körperliche 
Schmerzen, SF-36 (4): Allgemeine Gesundheitswahrnehmung, SF-36 (5): Vitalität, SF-36 (6): Soziale 
Funktionsfähigkeit, SF-36 (7): Emotionale Rollenfunktion, SF-36 (8): Psychisches Wohlbefinden 
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